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Vorwort zur 4. Auflage 


Seit der 1. Auflage - vor 10 Jahren - ist die 
Problematik der Diagnostik und Therapie der 
Zerebralparese dieselbe geblieben. Inzwischen 
wurden jedoch auch einige kritische Stimmen 
über unsere Arbeit laut, die uns auch auf Darstel- 
lungsmängel aufmerksam machten. Diese zu be- 
seitigen, uns deutlicher, verständlicher und besser 
darzustellen, ist eine Notwendigkeit. So nehmen 
wir nun — mit Dank - Stellung zu dieser negativen 
Kritik an unserer Arbeit. 


Ein weiterer Grund ist nicht persönlicher Art. Es 
ist unsere Pflicht, uns deutlicher denn je dem 
therapeutischen Nihilismus entgegenzustellen. 
Dieser ist ohne Zweifel in der Vorstellung begrün- 
det, daß eine infantile Zerebralparese etwas An- 
geborenes, Unabdingbares sei. So wird, im Ge- 
gensatz zu unserer Auffassung, nur von der Be- 
treuung gesprochen, jedoch nicht von der Thera- 
pie. Denn was soll eigentlich therapiert werden, 
wenn etwas unabdingbar ist? Die Betreuung steht 
unter dem Motto: „Tu’ etwas, so lange es nicht 
schadet“. 


Da damit zwangsläufig auch die Entwicklung der 
pathologischen Motorik, also die Habituation der 
motorischen Pathologie eingeplant ist, müssen wir 
noch deutlicher als bisher zeigen, daß die patholo- 
gische Motorik etwas Potentielles ist und nicht 
erscheinen muß. 


Der dritte Grund ist nicht weniger wichtig. Nach 
langen Peripetien scheint langsam wieder die ob- 
jektive Symptomatik zur Geltung zu kommen. 
Die Zeit dafür ist enorm günstig. Denn nach 


einem Vierteljahrhundert ist die Prädominanz der 
Risikofaktoren - die ihren Gipfel im Optimalitäts- 
prinzip erreichte - endgültig vorbei. Deshalb muß 
man sich jetzt notgedrungen mehr um die objekti- 
ven Zeichen, d. h. um den neurologischen Be- 
fund, kümmern. Den Anhängern der Risikofak- 
torensuche muß man in ihrem diagnostischen 
Vakuum jedoch noch deutlicher als bisher einen 
Ausweg anbieten. Die neurologische Untersu- 
chung ist inzwischen zwar gefragt, jedoch deren 
Aussage über die ersten Lebensmonate bleibt in 
den Augen der breiten pädiatrischen und neuro- 
pädiatrischen Welt noch heute ohne Deutung und 
Bedeutung. Um so mehr ist es die Aufgabe der 4. 
Auflage, unsere Lösungsformen anzubieten. 


Mein ganz besonderer Dank gehört Frau Dr. 


.med. Renate Reutter vom Enke Verlag. Sie hat 


mein Buch „verdeutscht“ und in der ‚Satzbildung‘ 
manche neue Formulierung vorgeschlagen, der 
ich gerne gefolgt bin. Damit wurde ich auch 
gezwungen, das ganze Buch nach mehr als 10 
Jahren noch einmal zu lesen. Und gezwungener- 
maßen habe ich dann auch aufgrund der bisheri- 
gen pädagogischen Erfahrungen in unseren Ärz- 
tekursen und krankengymnastischen Kursen nach 
gängigeren, verständlicheren Förmulierungen ge- 
sucht. Ohne diese außerordentliche „Lektorenar- 
beit“ von Frau Dr. Renate Reutter wäre ich sehr 
wahrscheinlich bei vielen alten, schlechten For- 
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Geleitwort zur dritten Auflage 


Tausende von Säuglingen mit einer zerebral-paretischen Bedrohung und anderen motorischen 
Störungen verdanken dem System der Frühdiagnose und Frühtherapie von Dr. Väclav Vojta, daß sie 
normal sitzen, stehen, laufen, greifen können. Das Klientel von motorisch bedrohten Säuglingen geht 
weit über die Grenzen der Bundesrepublik Deutschland hinaus. 

Die Vojta-Diagnostik und Vojta-Therapie ist zu einem festen Bestandteil der Entwicklungs-Reha- 
bilitation des Kindes und damit zu einem Bestandteil der modernen Kinderheilkunde geworden. In 
vielen Lehrgängen im In- und Ausland, zu denen Dr. Vojta und seine Mitarbeiter eingeladen wurden 
und werden, spiegelt sich das große Interesse an dieser Diagnostik und Therapie wider. 

So ist es verständlich, daß von den ersten Auflagen dieses Buches Übersetzungen vorliegen in 
holländisch, italienisch und japanisch und daß die deutschen Ausgaben vergriffen sind. 

Im Rahmen der sozialpädiatrischen Entwicklungsrehabilitation stellt diese dritte Auflage einen 
Meilenstein dar. Die darin beschriebenen Erkenntnisse werden auch weiterhin viele Tausende von 
Kindern vor einem lebenslangen Schicksal einer motorischen Behinderung bewahren. 


Theodor Hellbrügge 


Geleitwort zur ersten Auflage 


Die zerebralbedingten Bewegungsstörungen in ihren verschiedenen Ausprägungsformen (Spastik, 
Athetose, Ataxie, Atonie usw.) bedingen ernste familiäre und soziale Probleme. Es hat sich gezeigt, 
daß die Spätbehandlung der Kinder mit dem Rüstzeug der Orthopädie, Pädiatrie, Krankengymnastik, 
Pädagogik und Psychologie nicht die erhofften Resultate brachte. Zwar gelang es zumeist — unter 
Einsatz auch operativer und apparativer Mittel —, die Kinder steh- und auch gehfähig zu machen. Die 
Kinder behielten aber in den meisten Fällen krankhaft störende Bewegungsmuster, die ein lebenslanges 
Handikap mit allen Konsequenzen für die betroffenen Kinder bedeuteten. War die Intelligenz gestört, 
so konnte die Spätbehandlung nur bescheidene Fortschritte bringen. 

Es ist erfreulich, daß das Interesse der Öffentlichkeit an diesen - im Schatten des Lebens wandelnden 
— Kindern gestiegen ist, und wir sind begeistert von den vielen Hilfsmaßnahmen, die in speziellen 
Zentren, zu denen auch die Sonderschulen für körperlich und geistig behinderte Kinder gehören, zur 
Durchführung kommen. 

Einen ganz entscheidenden, richtungweisenden Schritt hat Dr. Vojta getan. Er entwickelte durch 
spezielle Untersuchungsverfahren von Risiko-Kindern ein System der Frühdiagnose. Durch 
Ausführung von zum Teil selbst entdeckten Reflexen konnte Dr. Vojta die physiologische und 
pathologische Kinesiologie des Säuglings aussagekräftig aufhellen. Mit seiner Methode ist es möglich, 
jede pathologische (bzw. nicht zum jeweiligen chronologischen Alter passende) Reaktionsform des 
Kleinstkindes zu erkennen und durch Verlaufsbeobachtungen prognostisch einzustufen. Es ist ein 
weiteres Verdienst von Dr. Vojta, daß er im Reflexkriechen und Reflexumdrehen therapeutische Mittel 
erkannte, um die pathologischen Reaktionen in physiologische Bewegungsmuster umzuleiten, d. h. 
eine Heilung herbeizuführen. Das ist ein Novum in der Geschichte der frühkindlichen zerebralen 
Bewegungsstörungen, das seine weltweite Anerkennung bereits gefunden hat. 

Dr. Vojta beschreibt in dieser Monographie seine Untersuchungstechnik, die Wertung 
pathologischer Befunde, die Behandlungsmethodik und mit größter eigener Kritik die von ihm 
erreichten Resultate. Durch Vergleich mit bereits veröffentlichten Behandlungsergebnissen anderer 
Autoren, die mit unterschiedlichen therapeutischen Verfahren arbeiteten, geht die Überlegenheit der 
Vojta-Therapie zweifelsfrei hervor. 

Dr. Vojta hat damit einen wichtigen Beitrag zur Prävention geleistet, der nicht hoch genug 
veranschlagt werden kann. Risikokinder von dem Fluch der lebenslangen Bewegungsstörung bewahrt 
zu haben und bewahren zu können, ist eine beachtliche Leistung auf dem Gebiet der sozialen Medizin. 
Ich freue mich, dieser hervorragenden Monographie meines Mitarbeiters das Geleitwort schreiben zu 


können und wünsche dem Buch die Verbreitung, die es verdient. E Teihöuser 


Geleitwort zur 7. Auflage 


Durch den plötzlichen Tod von Prof. MUDr. Vaclav Vojta am 12. September 2000 wurde die Arbeit an der 
7. Auflage dieses Buches unterbrochen. 


In dankbarer Erinnerung an die geleistete Arbeit unseres sehr verehrten Lehrers erscheint die 7. Aufla- 
ge korrigiert aber ohne wesentliche inhaltliche Anderungen. Sein lebenslanger Einsatz für die Diagnostik 
und Therapie motorischer Störungen bei Kindern und Erwachsenen ist uns Vorbild und Verpflichtung. 


Die Internationale Vojta Gesellschaft e.V. führt das Werk von Prof. MUDr.Vojta in Lehre und For- 
schung fort. 


Im Namen seiner Schüler und Mitarbeiter 


Dorothea Wassermeyer 
Vorstand der Internationalen Vojta Gesellschaft e. V. 
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Kapitell: Die Zerebralparese im Säuglingsalter 


Die Problematik der Symptomatologie und die Dynamik der 


zerebralparetischen Entwicklung 


Die Entwicklung des klinischen Bildes der infanti- 
len Zerebralparese nimmt eine bestimmte Zeit in 
Anspruch. Sie ist ein dynamischer Prozeß. 


Anfang der 50er Jahre hat das Ehepaar Bobath die 
Hoffnung geweckt, daß es möglich wäre, mittels 
der Reflex-Inhibitionspositionen den patholo- 
gisch gesteigerten Muskeltonus der Zerebralpare- 
tiker zu verringern. 


Man begann auch zu hoffen, daß eine früh einge- 
setzte Therapie den Schweregrad des klinischen 
Bildes lindern könnte (Bobath 1963, Fisarova 
1963, Köng 1966). 


Sehr bald jedoch meldeten sich Skeptiker, ja 
sogar therapeutische Nihilisten (Tizzard 1969, 
Köln, Persönliche Mitteilung). Diese sind inzwi- 
schen in der Mehrheit (Bleck 1982, Paris; 1975). 


Der gleichen skeptischen Einstellung sind unsere 
Ergebnisse über die Behandlung der symptomati- 
schen Risikokinder ausgesetzt. Das normalisierte 
Kind „war sicher nicht zerebralparetisch“. Mit 
anderen Worten: Es war nicht behandlungsbe- 
dürftig. Die Behandlung war überflüssig (Hag- 
berg, 1977). 


Oder — wie oben erwähnt (Bobath, Köng, Fisaro- 
va) — die Behandlung hat das Bild der infantilen 
Zerebralparese gemildert. Auch Feldkamp 
(1973) meint, daß die Prägung der infantilen 
Zerebralparese gemildert wird. 


Nach unserer Auffassung der Frühbehandlung — 
Vorbeugen der Entwicklung der infantilen Zere- 
bralparese — sprechen allerdings die neuesten, 
kaum 15 Jahre alten Arbeiten auf dem Gebiet 
der Plastizität des ZNS. Tsukahara (1981) zitiert 
in einem großen Übersichtsreferat über die Pla- 
stizität des ZNS Arbeiten über die axonale Sprös- 
sung mit Synapsenbildung in den differenzierten 
neuronalen Gruppen sowie neuronalen Aggrega- 
ten durch homolaterale Reinnervation, aber auch 


über vollkommene Neubildung der Nervenbah- 
nen. Zu diesen gehören sowohl die kortikospina- 
len als auch die retikulospinalen Bahnen. Analog 
zum Menschen können wir — bei der Frühbe- 
handlung — unsere Ergebnisse durch die Behand- 
lung mittels des Aktivationssystems der Reflex- 
fortbewegung plausibel erklären. Und das um so 
mehr, wenn die Dauer des aktivierten Zustandes 
des ZNS mindestens % Stunde oder auch mehre- 
re Stunden nach der Behandlung mit der Reflex- 
lokomotion unter dem Phänomen der „long term 
potentiation“ anhält. 


Dies alles wird jedoch erst anerkannt, wenn es im 
frühen Säuglingsalter eine stichhaltige Sympto- 
matologie für die zerebralparetische Bedrohung 
gibt. 


Es dürfte auch allen therapeutischen Skeptikern 
bekannt sein, was bereits Henderson (1963) und 
Ingram (1965) über die Dynamik der infantilen 
Zerebralparese geäußert haben, daß z. B. ein 
Kind, bei dem zwischen dem 1. und 2. Lebensjahr 
eine spastische infantile Tetraparese diagnosti- 
ziert wurde, im Schulalter eventuell nur die spasti- 
sche infantile Monoparese eines Beines zeigt. 


Ein solcher „Wandel“ wird meistens jedoch den 
terminologischen Differenzen, den Unterschie- 
den in der Klassifikation der klinischen Schwere- 
grade usw., zugeschrieben. 


Diese Uneinigkeit bezüglich der Klassifizierung 
und Beurteilung der Schweregrade der infantilen 
Zerebralparesen wird automatisch auf das Gebiet 
der symptomatischen Risikokinder übertragen. 


2 Die Zerebralparese im Säuglingsalter 


Stichhaltige Symptomatologie 
abgeschafft 


Wenn es keine Beziehungen zwischen einzelnen 
Symptomen gäbe, dürfte es auch keine syndromo- 
logischen Gruppierungen geben, die auf eine ze- 
rebralparetische Bedrohung hinweisen. 


Somit wären die Syndrome einer drohenden CP- 
Entwicklung abgeschafft. 


In dieser Situation ist man auf Kontrastmethoden, 
z. B. die Computertomographie des Gehirns oder 
andere Techniken angewiesen. Es wird dabei 
überhaupt kein Versuch unternommen, den aktu- 
ellen neurologischen Befund mit dem Ergebnis 
dieser Untersuchungen zu vergleichen. Erst nach 
% Jahren wird evtl. versucht, den Befund der 
Kontrastmethode aus der Neugeborenenzeit zu 
diskutieren! (Palmer, Dubowitz-Levene, Dubo- 
witz 1982). Die in der Neugeborenenzeit festge- 
stellten neurologischen Symptome sind „sprach- 
los“. 


Man ist vom Optimalitäts-Prinzip Prechtls und 
verschiedenen Risikofaktoren abhängig und er- 
wartet, daß sich ein bestimmtes Kind bei einer der 
regelmäßigen monatlichen Untersuchungen end- 
gültig als normal oder pathologisch erweist. 


Die regelmäßigen monatlichen Untersuchungen 
werden dringend verlangt. 


Nach Ingram (1971) wird dieses Verfahren ele- 
gant „diagnosis under increasing suspicion“ ge- 
nannt. Auch sein deutsches Analogon — das 
„Durchgangs-Syndrom - wurde geschaffen. 


Nun, Prechtls Optimalitäts-Prinzip, z. Z. noch 
weltweit anerkannt, wurde inzwischen von Sa- 
dowsky als unbrauchbar zurückgewiesen (Sa- 
dowsky, 1982, 1983). 


Sadowsky hat anhand einer größeren Population 
(Münchner Entwicklungsstudie von Hellbrügge 
mit 1600 Kindern) folgendes gezeigt: Man muß 
ganze 70% der Bevölkerung als verdächtig erklä- 
ren, um nur 90% der Zerebralparetiker zu er- 
fassen. 


Auch die Zuflucht zu den Risikofaktoren wäh- 
rend der Schwangerschaft, der Geburt, der früh- 
postnatalen Periode und durch familiäre Bela- 
stung, hat sich schon vor mehr als 15 Jahren als 
Irrtum erwiesen (Oppe 1967). 


Mindestens 25% der Population sind mit verschie- 
denen Risikofaktoren behaftet. 


Wir hatten in drei Serien von symptomatischen 
Risikokindern die Möglichkeit, dieses Gebiet zu 


durchforschen (Vojta 1971, 1973, 1974, 1976, 
1981). 


Schon in der 1. Serie zeigte sich der Trend, daß die 
verschiedensten Kombinationen von Risikofakto- 
ren bei einer sinnvollen Behandlung keine Rolle 
spielen (s. Kap. 13, S. 198-202 und Kap. 15, S. 
236-241). 


Auch die bei den Risikokindern angewandten 
Screenings, z. B. von Frau St. A. Dargassies 
(1974), können nur diejenigen befriedigen, die 
auf den neurologischen Status nur wenig Wert 
legen. Denn bei Dargassies sind von 150 Risiko- 
neugeborenen 64 Kinder (52 abnorm und 12 pa- 
thologisch), d. h. 42,6%, auffällig. 

So wird Zuflucht zur Perinatologie genommen. 
Man will heute in „excellenten“ perinatologischen 
Zentren (Stanley, V., 1981) die Gretchenfrage 
nach der Prävention der zerebralparetischen Ent- 
wicklung beantwortet haben. 

Man erwartet von der Perinatologie die Änderung 
des Spektrums der infantilen Zerebralparese 
(Hagberg 1975). 

Gleichzeitig wird die Frühbehandlung für über- 
flüssig erklärt, weil gesunde Kinder behandelt 
werden. Die Frühbehandlung sei — abgesehen 
vom eben Gesagten — eine Überforderung der 
öffentlichen Mittel (Christenson-Hagberg, B. - 
Hagberg, G. 1977). 


Es ist sicher berechtigt, eine Änderung des Spek- 
trums der infantilen Zerebralparese von einer 
excellenten Perinatologie zu erwarten. 

So überlebt heute die Hälfte der Kinder mit einem 
Geburtsgewicht von unter 1000 Gramm (Orgill et 
al. 1982). 


Unter den Überlebenden sollen nach bisher un- 
vollständigen Angaben 7,5% spastische infantile 
Diparese sein (18 von 240 Frühgeborenen bei 
Bennet et al. [1981]. In dieser Gruppe sind Kinder 
mit spastischer Tetraparese, Mikrencephalie, Hy- 
drocephalus und anderen kongenitalen Störungen 
nicht enthalten. Das Interesse konzentrierte sich 
ausschließlich auf die Semiologie der Kinder mit 
Diparese und die perinatalen Bedingungen der 
Kinder mit einer künftigen Diparese und derjeni- 
gen, die sich später normal entwickelt haben. 
Interessant ist in diesem Zusammenhang: Die 
Diagnose der spastischen Diparese wurde in 16 
Fällen im korrigierten Lebensalter von 8 Monaten 
gestellt (das Kalenderalter betrug also mehr als 11 
Monate). 2 Kinder mußten bis zum korrigierten 
Alter von 12 Monaten warten. Noch interessanter 
ist, daß im korrigierten Alter von 4 Monaten -das 
Kalenderalter lag meist bei 7 Monaten - keine 
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neurologischen Unterschiede zwischen den Kin- 
dern mit einer künftigen Diparese und den (auch 
häufig) Normalen gefunden wurden!!! 


So berichtet Michaelis (1984) über Ergebnisse der 
Untersuchungen und Ausgang der Entwicklung 
bei Risikokindern mit „Durchgangssyndrom“. 
Dazu wurden 40 Kinder von anderen Risikokin- 
dern bezüglich der positiven Prognose selektiert. 
Die Erstuntersuchung fand zwischen dem 2. u. 
dem 11. Lebensmonat statt. Die durchschnittliche 
Zahl der Untersuchungen betrug 3,5/Kind (Ver- 
gleiche mit unseren Untersuchungen, Tab. 14.2, 
S. 205). 

In der Erstuntersuchung - nach Prechtl u. Beinte- 
ma (1976) neurologische Untersuchung genannt -— 
wird von Muskel-Hypertonie, -Hypotonie und 
Dystonie, kombiniert mit Hyperexzitabilität und 
Asymmetrie gesprochen. Die primitive Reflexo- 
logie wird im Befund mit keinem Wort erwähnt. 
Bemerkenswert ist, daß bei 30 von 40 Kindern mit 
diesem Durchgangssyndrom eine krankengymna- 
stische Behandlung stattfand, obwohl sie auf 
Grund der guten Prognose selektiert wurden. Die 
Behandlungsdauer betrug bei 15 Kindern mehr als 
7 Monate (vergleiche unsere Tabellen 13.8, 
13.9,.13.10, 13:11). 


gesunde Säuglinge (n = 817) DO 


Säuglinge mit neurologischen I 
Dysfunktionen (n = 61) 
10% 


5%1 HA 


Score 40 50 60 


Abb. 1.1 Neugeborenen-Optimalitätscores und Dia- 
gnosen mit 6 Monaten. (Sadowsky, 1982) 


Auch für Touwen spielt die primitive Reflexologie 
in der Tat keine Rolle. Seine 60 Items (Touwen, 
1980) der Neugeborenenuntersuchung hat Sa- 
dowsky (1982) nach Sensitivität und Spezifität 
bezüglich der künftigen Pathologien geprüft. 


Von den 60 Merkmalen haben 45 keine prognosti- 
sche Bedeutung. 


Die Sensitivität der übrigen 15 Merkmale ist so 
gering, daß sie für eine diagnostische Aussage 
kaum ausreichend Zuverläßigkeit haben. Auf der 
Abbildung 1.1 (Sadowsky, 1982) ist die geringe 
Trennschärfe des Optimalitätscores zwischen ge- 
sunden und neurologisch auffälligen Säuglingen 
von 6 Monaten darstellt. 


Es gibt jedoch genügend Kinder mit einer infanti- 
len Zerebralparese, die eine vollkommen unauf- 
fällige Anamnese haben. Und es gibt genügend 
Kinder mit infantilen Zerebralparesen, die trotz 
einer exzellenten perinatalen Versorgung (oder 
mit ihrer Hilfe?) sich so entwickelten. Diese Kin- 
der werden nicht selten als „kerngesund“ aus der 
perinatalen Betreuung entlassen. 


Die Symptomatologie läßt sich nicht 
verdrängen 


Erstaunlicherweise wird nicht gesehen, daß bei 
der Entwicklung einer infantilen Zerebralparese - 
bei allen Formen übrigens — immer dieselben 
Muster in Erscheinung treten. 


Hierzu gehört z.B. der Extensorstoß der Beine 
oder der Arme. Diese Muster sieht man bei dem 
Spastiker, dem Athetotiker, der atonischen 
Diplegie und auch bei der Kleinhirn-Ataxie. 


Man kann sie in der Neugeborenenzeit sehen, 
prüfen, provozieren. 


Die klinische Erfahrung, daß sich die einzelnen 
Symptome der zerebralparetischen Entwicklung 
summieren - in den ersten Wochen und Monaten 
— bis sie von den Eltern oder vom Arzt wahrge- 
nommen werden und somit zum Zeichen einer 
gestörten motorischen und/oder mentalen Ent- 
wicklung werden, spricht am deutlichsten gegen 
die Vorstellung: „Eine Zerebralparese ist und 
bleibt eine Zerebralparese“. 


Im Gegenteil: Das Kind wird zerebralparetisch 
vor den Augen eines Arztes, der unfähig ist, 
bestimmte Symptome zu analysieren und zu 
deuten. 


Wird ein Kind zerebralparetisch geboren — und 
das ist eine Ausnahme - dann sind die Symptome 
so auffällig, daß sie auch einem Laien nicht entge- 
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hen können. In solchen Fällen dominiert die 
grobe Stammhirn-Symptomatologie mit der toni- 
schen Reflexologie von Magnus und De Kleijn (s. 
Abb. 9.12, S. 87). 


Es erübrigt sich auch, jene Kinder zu dokumentie- 
ren, die in den ersten Wochen und Monaten als 
„kerngesund“ galten und bei denen z. B. im Alter 
von 1% Jahren eine infantile Zerebralparese dia- 
gnostiziert wurde. 


Der gemeinsame Nenner dieses „nicht publizier- 
ten“ Krankengutes ist die Unfähigkeit, die Sym- 
ptomatik der infantilen Zerebralparese zu deuten. 
Denn die „diagnosis under increasing suspicion“ 
und deren Variante „Durchgangs-Syndrom“ sind 
hier hart am Werke, zumal auf dem Feld der 
Symptomatologie noch Unklarheiten herrschen. 


So arbeitet man mit Begriffen wie Klonus und 
Rossolimo-Reflex, um nur die häufigsten zu nen- 
nen, schon in der Neugeborenenzeit. 


Dies erfolgt entgegen der Auffassungen der klas- 
sischen Neurologie und der neurologischen Pro- 
paedeutik. Ein Klonus, also ein 100%iges Sym- 
ptom der Spastik, tritt erst weit jenseits des 1. 
‘ Trimenons auf. Die „pädiatrischen Kloni“ auf den 
Intensivstationen der ganzen Welt sind keine ech- 
ten Kloni. In der Neurologie unterscheidet man 
zwischen einem echten Klonus, mit alternie- 
renden Agonist-Antagonist-Kontraktionen im 
Rhythmus von ca. 6 X/sek. und einer Zyklusdauer 
von ca. 165 msc — und einer Gesamtdauer von 
mehr als 3 Sekunden - und dem Pseudoklonus, 
der weniger als 3 Sekunden umfaßt. 


Den Rossolimo-Reflex verwechselt man leicht mit 
dem Beugereflex der Zehen. Er ist durch die Vor- 
streckung der Zehen bei gleichzeitiger Beugung 
der metatarsophalangealen Gelenke. gekennzeich- 
net. Der Rossolimo-Reflex ist auch ein sicheres 
Zeichen der Spastik, aber er erscheint erst jenseits 
des 1. Trimenons. 


In der Neugebörenenstation hat der Rossolimo-Re- 
flex „nichts zu tun“. 


Die entwicklungsneurologischen Items und ihre 
Beziehung zu den Funktionen des ZNS 


Die Beurteilung der Symptome der zerebralpare- 
tischen Bedrohung wird dadurch erschwert, daß 
einige Reflexe häufig nicht korrekt untersucht 
werden. 


So wird z. B. der dorsolumbale Reflex nach 
Galant-Bertoletti bei dem auf dem Bauch liegen- 
den Kind untersucht (Prechtl/Touwen 1978) an- 
statt in der horizontalen ventralen Suspension (s. 
Kap. 3 u. 9, S. 26 bzw. 94-95). 


Das globale Muster, das in der Neugeborenenzeit 
aus der Bauchlage heraus ausgelöst werden kann, 
erscheint jedoch nicht mit der üblichen neonatalen 
Intensität. Dies hat für die Beurteilung der Dyna- 
mik dieses Reflexes schwerwiegende Folgen. 


Es kann auch leicht passieren, daß der Galant-Re- 
flex nicht strikt paravertebral geprüft wird. Durch 
eihen weiter lateral, in der Nähe der hinteren Axil- 
larlinie, gesetzten Reiz kann man leicht einen posi- 
tiven „Galant“ auslösen. 


Wenn das Kind auf dem Tisch liegt, kann das 
globale Muster, d. h. die Reaktion des ganzen 
Körpers, des Kopfes und aller Extremitäten nicht 
gesehen werden. So können Seitenunterschiede in 
der Neugeborenenzeit leicht übersehen werden. 


Mit dem Verkennen des globalen Musters und 
dessen neonataler Intensität wird auch der Zu- 
sammenhang zwischen der Abschwächung dieses 
Reflexes in der Neugeborenenzeit mit einer Stö- 
rung der posturalen Reaktibilität verkannt. 


Dagegen bleibt das Persistieren dieses Reflexes 
mit neonataler Intensität über das 1. Trimester 
hinaus für den Unkundigen ohne Bedeutung, 
obwohl dies mit einer Störung der posturalen 
Reaktibilität zusammenhängt und üblicherweise 
dem Syndrom der dyskinetischen Bedrohung oder 
dyskinetischen Entwicklung angehört (s. Kap. 9, 
S. 94, 113). 


Auch das Fehlen des Galant-Reflexes über den 4. 
Monat hinaus kann nur für denjenigen ein norma- 
les Zeichen, ein normales Item, sein, der bei 
einem konkreten Kind die altersentsprechende 
posturale Reaktibilität untersuchen und finden 
kann. Im andern Fall, bei einer gestörten postura- 
len Reaktibilität, kann das Nichtvorhandensein 
des Galant-Reflexes nach dem 4. Monat — aber 
auch schon vor der Geburt an - ein Item für eine 
spastische Bedrohung bzw. spastische Entwick- 
lung sein (s. Kap. 9, S. 95). Dabei ist die posturale 
Reaktibilität immer grob gestört. 


Das Erscheinen des Galant-Reflexes während der 
Behandlung eines Kindes mit gestörter posturaler 
Reaktibilität ist immer ein klinisch feststellbares, 
objektives Zeichen einer Aufwärtsentwicklung. 
Die klinische Besserung ist auch immer von einer 
Besserung der posturalen Reaktibilität begleitet. 
Ihre untere Grenze hat jedoch in einem solchen 
Falle das Niveau des 4. Entwicklungsmonates 
noch nicht erreicht. 
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Diese klinischen Beobachtungen werden von uns 
seit über zwei Jahrzehnten in die Entwicklungsdia- 
gnostik einbezogen. 


Der Greifreflex der Hand und des Fußes weist auf 
die Zusammenhänge zwischen der erreichten Stufe 
der zielgerichteten Motorik (z.B. phasisches Grei- 
fen) und der Fortbewegungsontogenese einerseits 
sowie der posturalen Ontogenese andererseits hin. 


Ein anderes Mal wieder gibt die Dynamik der 
Greifreflexe wichtige Hinweise auf eine pathologi- 
sche Entwicklung, auf die semiologischen Unter- 
schiede der jeweiligen motorischen Bedrohung — 
und dies schon im frühen Säuglingsalter. 


Die Voraussetzung für die Einbeziehung der Greif- 
reflexe in die Diagnostik ist eine angemessene 
Handhabung dieser Reflexe. Hier ist die summie- 
rende Wirkung der taktilen, also der exterozeptiven 
und propriozeptiven, Druckreize bei der Reflex- 
auslösung zu beachten (Fulton 1949). Wenn ein zu 
starker Druckreiz zur Provokation bzw. zur Auslö- 
sung des Greifreflexes besonders am Fuß benutzt 
wird, dann wird dieser auch in den Fällen als posi- 
tiv gewertet, in denen er bei adäquater Reizung ge- 
schwächt, verzögert oder überhaupt nicht erschei- 
nen würde. 


Die adäquate Auslösung liefert bei diesem Reflex 
Hinweise für ein besseres Verständnis der Zusam- 
menhänge, wenn z.B. der nicht vorhandene oder 
abgeschwächte Greifreflex des Fußes bei einer 
spastischen Bedrohung - im frühen Säuglingsalter 
übrigens regelmäßig — im Laufe der Behandlung 
wieder erscheint, und ein anderer Parameter — die 
posturale Ontogenese — einen nachweisbaren 
Schritt nach vorne macht und wenn gleichzeitig 
auch noch ein Fortschritt in der Entwicklung und 
eine Besserung des klinischen Bildes festzustellen 
ist. 


Der Zusammenhang zwischen der Abschwächung 
der Greifreflexe — als Parameter der fortschreiten- 
den Reifung des ZNS - und der Stützfunktion der 
Hand bzw. des Fußes ist nur dann zu sehen, wenn 
man das Muster des Srützens des Armes und des 
Beines unterscheiden kann (s. Kap. 12, S. 174- 
178). 


Es darf das primitive Muster des Stützens, der Ex- 
tensorstoß der Beine nicht mit der Stehreaktion 
verwechselt werden und z.B. ein ‘/: Jahre altes 
Kind mit der klaren Entwicklung einer spastischen 
Diparese wird aufgrund seiner „normalen“ Stehre- 
aktion für motorisch normal erklärt. 


Die Persistenz der primitiven Reflexologie als 
Zeichen der pathologischen Entwicklung zu deu- 


ten, ist nicht schwierig (gezeigt am Beispiel der 
Stehreaktion und des primitiven Extensorstoßes 
der Beine), wenn die posturale Reaktibilität die- 
ser Überlegung zugrunde gelegt wird. 


Bei der Präsenz der primitiven Reflexologie findet 
man immer abnormale Haltungs- und Bewegungs- 
muster in den Lagereaktionen, die schon in der 
Neugeborenenzeit nachweisbar waren. 


So kann man schwer den Eindruck außer acht 
lassen, daß es bestimmte Zusammenhänge zwi- 
schen den entwicklungsneurologischen Items gibt 
(Vojta 1967, 1970, 1973, 1974). 


Man spricht auch unumwunden vom „palmaren“ 
Greifen des Säuglings, ungeachtet der Tatsache, 
daß diese Art des Greifens für Affen typisch ist 
und auf deren Unfähigkeit zur Opposition des 
Daumens beruht. Vielleicht steckt hinter diesem 
Begriff des „palmaren“ Greifens auch ein Relikt 
des trivialen Verständnisses der Phylogenese. 


Der Säugling hält jedoch am Anfang des 2. Trime- 
nons seinen Daumen nicht nur in Adduktion, 
sondern auch in Opposition, also ganz anders als 
der Affe. 


Durch diese Vorstellung eines „palmaren“ Grei- 
fens wird die einfache Tatsache überdeckt, daß 
sich die Hand sowohl zum Greif- als auch zum 
Stützorgan von der ulnaren Seite her entfaltet, und 
zwar zu Beginn des 2. Trimenons. 


Die Entfaltung der Hand ist am Ende des 2. 
Trimenons vollzogen. 


Danach ist der Greifreflex erloschen. 


Auch die Eigenreflexe der Arme, ja sogar der 
Beine, dürfen in einem solchen Fall nicht gestei- 
gert sein. 


Auch der Handstütz darf nicht mit dem Handwur- 
zelstütz verwechselt werden und der Zusammen- 
hang des Greifreflexes mit der Stützfunktion der 
Hand sollte bekannt sein. 


Seit Rogers’ Publikation (1971) über die andau- 
ernde Dystonie bei Frühgeborenen und über den 
daraus entstehenden Verdacht auf die Entwick- 
lung einer Zerebralparese hat sich bis heute kaum 
etwas geändert. 


So gibt es für Benner et al. (1981), wie oben 
erwähnt, keine neurologischen Unterschiede zwi- 
schen Kindern im korrigierten Alter von 4 Mona- 
ten, die sich in der Zukunft grobmotorisch normal 
entwickeln werden und jenen, die sich auf dem 
Wege zur spastischen infantilen Diparese befin- 
den. Abgesehen von der „sprachlosen“ Sympto- 
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matologie des pathologischen Kindes, liegt der 
Grund dieses nicht erkannten Unterschiedes auch 
darin, daß die Muster der spontanen Motorik 
nicht nach ihrem kinesiologischen Inhalt bewertet 
werden. 


Es wird nicht darauf geachtet, daß ein Kind, 
nachdem es die Fähigkeit erlangt hat über längere 
Zeit optisch und akustisch zu fixieren, in den 
ersten Wochen - üblicherweise sind es 3-4 Wo- 
chen - noch nicht fähig ist, eine gezielte Bewe- 
gung, z. B. eine Greifbewegung, zu machen. 


Statt dessen „irradiiert“ sein Bemühen, einen 
motorischen Kontakt mit seiner Umgebung zu 
realisieren in einer Art Massenbewegung (Dysto- 
nische Beweglichkeit, Vojta 1971; s. Kap. 12, 
S. 165-166). Diese Art der „Dystonie“ ist physio- 
logisch. Sie ist der „willkürliche“, motorische 
Kontakt mit der Umgebung eines gesunden Säug- 
lings im 3. Monat. 


Auch ein mental normales Kind mit einer zentra- 
len motorischen Bedrohung zeigt im 3. Monat und 
auch später eine „Dystonie“. 


Dieser Säugling unterscheidet sich allerdings von 
einem normalen Säugling (auch mit „Dystonie‘ 
dadurch, daß bei den meisten Prüfungen deı 
Lagereaktionen abnormale Muster — und dies 
schon seit der Neugeborenenzeit — auftauchen. 
Dagegen verfügt der normale Säugling „mit Dys- 
tonie“ bei der Prüfung der posturalen Reaktibili- 
tät im 3. Monat über Haltungsmuster, die bei den 
meisten Reaktionen ideal gestaltet sind und dem 
Alter entsprechen. 


Wenn man die einzelnen Stufen der posturalen 
Ontogenese nicht kennt, muß man noch heute wie 
Rogers’ vor mehr als 10 Jahren eventuell bis zum 
4. Trimenon warten. Durch regelmäßige monatli- 
che Untersuchungen kann man jedoch bereits 
vorher eine vorsichtige Aussage treffen: „Die 
Dystonie dieses bestimmten Kindes ist auch im 
Laufe des 3. Trimenons nicht zurückgegangen. 
Die computertomographische Untersuchung ist 
inzwischen auch im frontalen Bereich unauffällig 
geworden (Murakami et. al., 1981). Dies dürfte 
als Zeichen der überwundenen Unreife verstan- 
den werden. Die vorhandene Dystonie dagegen 
darf in diesem Alter (u. M.n. sehr fortgeschritte- 
nen Alters) zwar nicht mehr als normales, jedoch 
keineswegs als zerebralparetisches Zeichen ver- 
standen werden. Auf ein klares, zerebralpareti- 
sches Bild müssen wir noch ein Trimenon lang 
warten, allerdings bei regelmäßigen, monatlichen 
Untersuchungen.“ 


Die physiologische Dystonie (Dystonische Phase 
der normalen Entwicklung oder dystonischen Be- 
weglichkeit, Vojta 1972, 1973) hängt auch mit der 
Semiologie der tonischen Reflexologie von Ma- 
gnus und De Kleijn zusammen. Das sind die 
tonischen Nacken-, Labyrinth- und Körperstellre- 
flexe. 


Anfang der zwanziger Jahre hat Schaltenbrand 
diese Reflexologie in die Klinik eingeführt, unge- 
achtet dessen, daß diese für dezerebrierte Tiere 
typisch sind. Dies auf den Menschen zu übertra- 
gen, setzt voraus, daß das Regulationsorgan der 
fließenden Wechsel der Muskelspiele — das Klein- 
hirn — ausgeschaltet ist. 


Es gibt sicher eine Anzahl von Neugeborenen — 
wie viele es sind, darüber wird noch berichtet - die 
bezüglich der Funktionen des ZNS unterschied- 
lich stark von der Norm abweichen. 


Diese Abnormalität oder Pathologie kann sich 
auch in der Störung der Funktion des axialen 
Kleinhirns widerspiegeln. Somit ist die Sympto- 
matologie der „Dezerebellation“ auch in der Neu- 
geborenenzeit zu sehen. 


Nun sind diese tonischen Nacken- und Laby- 
rinthreflexe sowie die Körperstellreflexe bei Neu- 
geborenen und jungen Säuglingen sehr unbestän- 
dig. Darunter versteht man, daß sie schwach und 
unvollständig positiv und bei einer weiteren Un- 
tersuchung überhaupt nicht vorhanden sein kön- 
nen, von der Unvollständigkeit des Musters ein- 
mal ganz abgesehen (s. Kap. 3 u. 6 und auch Kap. 
12, S. 164). Aufgrund dieser Symptome auf den 
Schweregrad einer funktionellen Störung des 
ZNS - also auf die Quantität der Störung zu 
schließen, ist nicht denkbar. 


Zuflucht zum Muskeltonus 


Die Frage nach dem Grad der Abnormalität oder 
der Pathologie eines Neugeborenen oder jungen 
Säuglings wird meist mit der Beurteilung des 
Muskeltonus abgetan. Dabei wird von einer mä- 
Big bis hochgradigen Hyper-, Hypo- oder Normo- 
tonie gesprochen. 


Aus Rücksicht auf die Schwankungen des Muskel- 
tonus soll als Voraussetzung für eine verläßliche 
Beurteilung des Muskeltonus im Untersuchungs- 
zimmer eine bestimmte Temperatur gehalten wer- 
den. 


Der Beobachter des Muskeltonus wird feststellen 
können, daß ein abnormaler Muskelzustand wie 
bei einem „floppy child“ sich binnen weniger Se- 
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kunden durch Luftfeuchtigkeit, Außentemperatur, 
des barometrischen Druckes und der Meereshöhe 
binnen einiger Sekunden durch die Aktivierung 
der Koordinationskomplexe der Reflexlokomotion 
(s. Kap. über die Reflexlokomotion) normalisieren 
kann. 


Es kommt auch nicht selten vor, daß ein Neugebo- 
renes mit einer opisthotonen Haltung - also mit 
einer schweren Muskelhypertonie — durch diesel- 
be Methode eine normale Körperhaltung ein- 
nimmt. 


Die Muskeltonusstörung ist also verschwunden. 


Dieser reflexogenen Normalisierung des Muskel- 
tonus würde wohl mehr Aufmerksamkeit gewid- 
met werden, wenn die Muskeltonus-Beobachter 
endlich realisiert hätten, daß es bis heute keine 
Möglichkeit gibt, den Muskeltonus objektiv zu 
messen. 


Es müßte auch längst klar sein, daß man sich — 
wenn der Muskeltonuszustand als ein Parameter 
einer motorischen Funktion verstanden wird (und 
daran wagt niemand, laut zu zweifeln) — mehr für 
die automatische Steuerung der Körperhaltung, 
für die Haltungs- und Bewegungsmuster interes- 
sieren müßte. Dann hätte man auch längst Inter- 
esse an der posturalen Reaktibilität gefunden. 


Anfang der posturalen Ontogenese 


Arsavskij und Krjuckovä stellten 1954 fest, daß 
sich ein Neugeborenes auf adäquate, optische 
Reize hin, der Lichtquelle mit dem Kopf, dem 
ganzen Körper einschließlich aller Extremitäten 
flüssig und ohne Massenbewegung, zuwendet. Sie 
zogen damals jedoch noch nicht den Schluß, daß 
ein Neugeborenes schon über eine bestimmte 
Reifungsphase seiner automatischen Körperhal- 
tungssteuerung verfügt. Das Neugeborene ist 
während des Arsavskij- und Krjuckova-Versuches 
im verdunkelten Inkubator nicht nur fähig, sich 
einer schwachen, nicht blendenden Lichtquelle 
zuzuwenden, sondern kann auch der Bewegung 
des leuchtenden elektrischen Birnchens folgen. 
Wenn dieses stehenbleibt, läuft der ganze Bewe- 
gungsvorgang zuerst noch weiter, bis der optische 
Reiz aus der Mitte des Blickfeldes fällt. Dann tritt 
eine Gegenbewegung ein, die den Blickstrahl 
wieder in die Mitte des Blickfeldes rückt. 


Arsavskij und Krjuckova haben dies richtig als 
klare optische Orientierung des Neugeborenen 
entziffert. 


Sie haben jedoch nicht registriert, daß sich das 
Neugeborene in einer asymmetrischen Lage be- 
fand, aus der es sich flüssig einer anderen schrä- 
gen, entgegengesetzten Lage zugewendet hat, 
dem Lichtreiz folgend. Sie ließen dabei auch den 
Koordinator dieser flüssigen Änderung der globa- 
len Haltungsmuster, das axiale Kleinhirn, außer 
Acht. 


Hätten sie dies erkannt, wären sie die Entdecker 
der Theorie über die posturale Ontogenese und 
der posturalen Reaktibilität geworden. 


Dann hätten sie auch die tonische Reflexologie 
nach Magnus und De Kleijn aus der Neuropädia- 
trie, aus dem Bereich der normalen Neugebore- 
nenbefunde vertrieben. 


Sie hätten schon vor 30 Jahren - im voraus — die 
Vorstellung widerlegt, daß durch die Lagereaktio- 
nen eine Auskunft „über die Hirnstammfunktio- 
nen“ des ZNS vermittelt wird. Diese Vorstellung 
verhindert noch heute mancherorts — wie neuer- 
dings im Martinius Editorial (1983) — den Zutritt 
zum Verständnis der posturalen Ontogenese. 


Zutritt zur posturalen Ontogenese 


Reagiert ein Neugeborenes auf optische, d. h. 
telerezeptorische Reize mit flüssiger, nicht holo- 
kinetischer, also nicht plötzlicher Änderung der 
Körperlage, dann ist hier ein Steuerungssystem 
aktiv gewesen, in dem die höchsten motorischen 
Ebenen funktionell integriert und eingeschaltet 
sind. 


Beim Neugeborenen dürfte dies - mindestens — 
die subkortikalen Ganglien umfassen. 


Bei der Prüfung der Lagereaktionen eines Neuge- 
borenen werden, nach Ansicht einiger Autoren, 
die eben genannten Strukturen nicht betätigt und 
geben somit keine Auskunft über ihre Funktio- 
nen. Bei den Lagereaktionen wäre der Hirn- 
stamm also der „Sprecher des ZNS“. 


In diesem Zusammenhang muß sehr eindringlich 
auf die Pluralität der Afferenzen hingewiesen wer- 
den. Meines Wissens wurde zuerst bei der Be- 
schreibung der Vojta-Reaktion (Vojta 1967, 1970) 
über die Pluralität der Afferenzen als einem ent- 
scheidenden Faktor in der posturalen Reflexolo- 
gie gesprochen. 


Bei der Prüfung der Lagereaktionen, z. B. beim 
Traktionsversuch (s. Kap. 4, S. 29) müssen nicht 
nur Dehnungszustände der Muskeln, Gelenks- 
kapseln und anderer Propriozeptoren der Arme 
und des Schultergürtels, sondern auch jene der 
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intervertebralen Gelenke berücksichtigt werden. 
Und sicher werden auch viele interozeptive Reize 
aus Thorax und Bauchhöhle an der Änderung des 
Traktionsversuches bei einer Omphalosepsis be- 
teiligt sein. 

Eine massive exterozeptive (taktile) Afferenz ist 
ebenfalls im Spiele. 


Dieser vielschichtigen, immensen Afferenz muß 
bei der Prüfung jeder Lagereaktion Rechnung 
getragen werden. Zu ihrer Koordination dürfte 
die Thalamus-Ebene - auch bei Neugeborenen — 
besser geeignet sein als der Hirnstamm. Auf jeden 
Fall liefern die Lagereaktionen bei abnormalen, 
eventuell pathologischen Zuständen abnormale 
Muster, in denen kinesiologische Analogien zu 
sehen sind, die in der menschlichen Pathologie am 
ehesten dem Hirnstamm zuzuschreiben sind, wie 
z.B. beim apallischen Syndrom. 


Die normalen Haltungs- und Bewegungsmuster 
der Lagereaktionen bei Neugeborenen dürften 
von einer, dem Hirnstamm übergeordneten Ebe- 
ne stammen. 


Generell dürfte gelten: Bei der Prüfung der Lage- 
reaktionen wird das ZNS mit einer immensen 
Menge an Impulsen überschwemmt. Trotzdem 
reagiert es bei 70% der Neugeborenen sofort mit 
idealen Haltungs- und Bewegungsmustern!!! 


Unsere klinische Erfahrung wurde übereinstim- 
mend bestätigt 


l. durch die Arbeit von Lajosi et al. (1980) in der 
Münchener Entwicklungsstudie von Hellbrügge 
bei 1600 Kindern und 


2. von Costi et al. (1983) bei 2308 Kindern aus 
Norditalien. 


Weitere 25% der Neugeborenen zeigten bei den 
meisten der 7 Lagereaktionen eine Idealform der 
globalen Muster oder einzelner Teilmuster (s. 
Kap. 8, S. 72, 75). Beide Arbeiten haben unsere 
Erfahrung bestätigt, daß sich diese Kinder grob- 
motorisch — wie auch die anderen 70% - normal 
entwickeln werden. 


Der Rest - ca. 3% — wurde wegen einer zentralen 
motorischen und/oder auch mentalen Bedrohung 
für behandlungsbedürftig erklärt. 


Die Arbeiten von /mamura et al. (1980, 1983) 
aus Sapporo (Japan) mit über 700 Säuglinge und 
von Tomi (1981) aus Osaka (Japan) über mehrere 
hundert Säuglinge zeigten eindeutig, daß der Pro- 
zentsatz der spontanen Normalisierung bei den 


Kindern mit einigen Abweichungen in der postu- 
ralen Reaktibilität dem unserer 2. Serie der sym- 
ptomatischen Risikokinder entspricht (s. Kap. 14, 
S. 207-208). Ähnliche Erfahrungen hat neuer- 
dings auch Chung-Sik Chun (1983) aus Korea 
publiziert. 


Diese Übereinstimmung ist für unseren theoreti- 
schen Ansatz sehr wichtig. Die gesetzmäßige Ver- 
arbeitung einer immensen Afferenz, die dem ZNS 
auf den verschiedensten Bahnen zugeleitet wird, 
läßt folgende Schlüsse zu: 


1. Die Afferenz stößt auf eine bestimmte, vorpro- 
grammierte funktionelle bzw. eventuell anatomi- 
sche Struktur des ZNS (adäquate Reizung). Bei 
nicht adäquaten Reizen wäre die strenge Gesetz- 
mäßigkeit der vielen idealen Antworten nicht 
möglich. 


2. Diese angeborenen Programme, die der art- 
spezifischen posturalen Ontogenese entstammen, 
sichern diese Leistungen. 


Die Lagereaktionen haben dieselbe Phasenvertei- 
lung (s. Kap. über die Lagereaktionen) bei allen 
Rassen der Gattung Homo sapiens. 


Die posturale Ontogenese mit dem Ziel, die art- 
spezifische bipedale Gangart zu erreichen, begann 
mit dem Homo habilis vor mindestens zwei Millio- 
nen Jahren. 


Somit gab es bisher mindestens 70 000 Generatio- 
nen, bei denen sich die posturale Ontogenese, 
genetisch fixiert, regelmäßig realisierte. 


Der Schlüssel zur Entzifferung der einzelnen Pha- 
sen liegt in einer bestimmten, gesetzmäßigen Be- 
fragung. Ihre Ergebnisse wurden oben skizziert. 


Warum diese Befragung nicht als wissenschaftlich 
und überzeugend genug angesehen wird, dürfte 
daran liegen, daß sie überraschend einfach und 
ohne jedes Labor durchgeführt werden kann, 
wenn bestimmte Voraussetzungen erfüllt sind (s. 
Kap. über die Lagereaktionen). 


Vom Untersucher wird dabei eine bestimmte Per- 
zeptions- und Apperzeptionsfähigkeit sowie eine 
nicht zu große motorische Ideation verlangt. 


Die Ergebnisse dieser Befragung haben sicher 
eine größere Aussagekraft bezüglich der Progno- 
se einer spontanen Normalisierung der grobmoto- 
rischen Entwicklung und der Prognose einer pa- 
thologischen Entwicklung. Hier tritt jede compu- 
tertomographische oder andere radiologische Un- 
tersuchung der Funktionen des ZNS in den Hin- 
tergrund. 


Die Ermittlung der erreichten Stufe der postura- 
len Reaktibilität und des Abweichungsgrades von 
der Idealform kann man einmal als Quantifizie 
rungsmaßstab, zum anderen Mal als Screening- 
Verfahren benutzen (s. Kap. über die zentrale 
Koordinationsstörung und Kap. über die Bedeu- 
tung der Lagereflexologie). 


Screening mit Hilfe der 
Lagereaktionen 


Als Screening-Verfahren (Vojta 1981, 1984) ange- 
wandt, brachte die Prüfung der Lagereflexologie 
folgende Erkenntnisse: 


1. Die grobmotorische Entwicklung verläuft bei 
70% der Population normal. Die Lagereaktionen 
sind ideal gestaltet. 


2. Ein Kind ist gefährdet, wenn bei einer einzigen 
Untersuchung alle Lagereaktionen global und be- 
züglich aller Teilmuster abnormal sind. Dies trifft 
bei weniger als 5% der Population zu (s. oben und 
Kap. 14, S. 208). 


3. Bei Kindern mit einigen abnormalen Lagere- 
aktionen ist üblicherweise nur eine weitere Unter- 
suchung nach 4-6 Wochen nötig, um den Trend 
zur Normalisierung oder zur Verschlechterung 
sehen zu können (s. Kap. 14,S.205, Tab. 14.2). In 
diesen Fällen sind jedoch einige Teilmuster der 
abnormalen Lagereaktionen ideal gestaltet. Alle 
diese Kinder haben die Aussicht, eine normale 
grobmotorische Entwicklung zu erreichen (s. 
Kap. 15, S. 223, Tab. 15.3). 


Sollten sie überhaupt eine Behandlung benötigen, 
dann ist diese wegen einer sonstigen abnormalen 
Haltung wie Schiefhals, Säuglingsskoliose, Hüft- 
dysplasie usw. indiziert (s. Kap. 15, Abb. 
15.12-15.18, Grafik). 


Diese Abweichungen der Lagereaktionen kom- 
men bei etwa 25% der Population vor. 


Bei uns wird also kein „diagnosis under increasing 
suspicion“ oder deren Analogon, das „Durch- 
gangs-Syndrom“ des Martinius Editorial prakti- 
ziert. 


> 


Symptomatisches Risikokind 


Fällt ein Säugling durch eine abnormale Haltung 
oder Spontanmotorik auf, ist auch zu prüfen, ob 
diese nicht durch Erregung oder Überforderung 
von seiten der Umwelt entstanden ist. 
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Hier wird dem Beobachter eine bestimmte Kennt- 
nis der kinesiologischen Inhalte der Haltungsmu- 
ster abverlangt. 


Die abweichenden Muster können in der Bauchla- 
ge unter Umständen eine Säuglingsskoliose ver- 
schleiern. Das Beugemuster des Armes der Hin- 
terhauptseite bei der optischen Orientierung eines 
Säuglings in der Rückenlage kann und wird 
fälschlicherweise für das ATNR-Muster gehalten 
werden (s. Kap. 12, S. 164, Abb. 12.11). 


Dagegen wird die Reklination des Kopfes in der 
Bauchlage - „aufgrund der guten Kopfkontrolle“ 
(s. Kap. 9, S. 87, Abb. 9.13) — als normal be- 
trachtet!! 


Durch das posturale Screening erhält man eine 
absolut verläßliche Antwort auf die Frage, ob eine 
„abnormale“ Rumpfhaltung die Folge einer 
Überforderung des Kindes ist. Keine Lateralisie- 
rung der Symptome wird übersehen. 


Es wird direkt die Auskunft über den Anteil der 
idealen globalen Muster und idealen Teilmuster 
gegeben. 


Letztlich ergibt sich daraus direkt die Information 
über die erreichte Stufe der posturalen Ontogene- 
se, einschließlich ihrer Grenzen. 


Das Fehlen von normalen Mustern in allen Lage- 
reaktionen bedeutet, daß dieses Kind nicht über 
die notwendige Haltungssteuerung in seiner Mo- 
torik verfügt. Dementsprechend ist die motori- 
sche Ontogenese bedroht. Ohne entsprechende 
Haltung ist keine Motorik möglich, wie schon R. 
Magnus 1916 postulierte. 


Stehen die entsprechenden normalen Muster 
nicht zur Verfügung, muß das Kind zur Verwirkli- 
chung eigener motorischer Ziele zu anderen, d.h. 
nicht idealen, Mustern greifen. 


Es verwendet also Ersatzmuster. Ihr kinesiologi- 
scher Inhalt ist bekannt (s. Kap. über die patholo- 
gische Motorik). Es sind dieselben Muster, die 
durch die Prüfung der Lagereaktionen bei abnor- 
malen oder pathologischen Neugeborenen er- 
scheinen. 


Eine Störung der zentralen Koordination als Vor- 
läufer einer infantilen Zerebralparese, wie es eini- 
ge interpretieren, sehen zu wollen, ist ein grobes 
Mißverständnis. Es bewegt sich auf dem Niveau 
des Durchgangs-Syndroms. 


Die Tatsache, daß sich auch ein zwar geringer 
Prozentsatz der Kinder, bei denen alle Lagereak- 
tionen abnormal sind, spontan grobmotorisch 
normal entwickelt (s. Kap. 15, Tab. 15.2), zeigt, 
daß der Rückgriff auf ein Ersatzmuster nicht ein 
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unabänderliches Verhängnis sein muß. Aufgrund 
unserer Erfahrung bei der Behandlung dieser 
Säuglinge vermuten wir, daß es sich in solchen 
Fällen — besonders in allen leichteren — um Blok- 
kadezustände handelt. Es wird regelmäßig beob- 
achtet, daß ein abnormales Muster, das schon in 
der Neugeborenenzeit auftauchte, sich im Laufe 
der Behandlung auflöst und durch ein normales, 
ideales Neugeborenen-Muster ersetzt wird. Da- 
nach folgt die ontogenetische Reihe der weiteren 
Muster. 


Das symptomatische Risikokind hat, dieser Auf- 
fassung nach, definierbare Abweichungen auf- 
grund von verschiedenartigen Blockadezustän- 
den. Durch die Prüfung der posturalen Reaktibili- 
tät können diese Zustände quantifiziert werden. 
Sind sie so grob, daß die Dynamik der primitiven 
Reflexologie auf dem Niveau des gestörten Neu- 
geborenen verharrt, dann ist dieses Kind zwangs- 
läufig zur Entwicklung einer infantilen Zerebral- 
parese verurteilt, wenn es nicht gelingt, sein ZNS 
aus diesem Blockadezustand zu befreien. 


Aktivierung des ZNS als 
Voraussetzung einer zweckmäßigen 
Therapie 


In der Theorie des Blockadezustandes wird das 
abnormale Muster keineswegs als pathologisch 
verstanden. Es bleibt Ersatz, solange der Zutritt 
zu einem normalen, idealen Muster versperrt ist, 
und es stellt eine Leistung des ZNS dar, solange 
eine andere Leistung nicht möglich ist. Seine 
kinesiologische Ausrüstung stammt aus den nied- 
rigeren Steuerungsebenen des ZNS. 


Erst die Idee des Ersatzmusters ermöglicht die 
Zuordnung der primitiven Reflexologie. Deren 
Vorkommen in der pathologischen motorischen 
und/oder mentalen Entwicklung der infantilen 
Zerebralparesen und in der zerebralparetischen 
Bedrohung ist dann nur die logische Folge einer 
Blockade der posturalen Ontogenese. 


In dieser Situation ist es nur natürlich, wenn 
diejenigen Mittel angewandt werden —, um das 
ZNS aus seinen Blockadezuständen zu wecken - 
die an die funktionellen/organischen Strukturen 
des ZNS heranreichen, die schon in der Neugebo- 
renenzeit mit der posturalen Steuerung verbun- 
den sind. 


Hier bieten sich Koordinationskomplexe an, die 
die automatische Steuerung der Körperhaltung 
beinhalten und der Funktionsreife der normalen 
Neugeborenen entsprechen (Vojta 1962, 1964). 
Sie wurden später als globale Muster der Reflexlo- 
komotion betrachtet (Vojta 1966, 1968, 1970). 


Da es möglich ist, diese Muster das ganze Leben 
lang unter bestimmten Bedingungen mittels der 
zeitlichen und räumlichen Summation auszulö- 
sen, eignen sie sich besonders gut zur Aktivierung 
des ZNS. Über die Prinzipien der Aktivierung 
wird in den entsprechenden Kapiteln gesprochen. 


Es ist anzunehmen, daß es durch eine adäquate 
Stimulation des ZNS möglich wäre, die blockier- 
ten Regulationskreise in Gang zu setzen. Dabei 
bekommt der Begriff der Plastizität des ZNS 
einen konkreteren, faßbareren Inhalt: Die neuro- 
nale Differenzierung kann stattfinden, die Den- 
dritenbildung wird angeregt, Synapsen entstehen, 
und durch die Anregung der Afferenz und der 
motorischen Impulse wird auch die Myelinisie- 
rung gefördert. 


Wo und wie dies alles passiert, müssen wir gelas- 
sen anderen zur Erklärung überlassen, die unsere 
geordneten klinischen Erfahrungen kontrollieren 
und analysieren. 


Wenn die Blockadezustände im ZNS bei den 
infantilen Zerebralparesen eine gesunde theoreti- 
sche Grundlage der Frühdiagnose und Frühthera- 
pie sind, muß logischerweise eine infantile Zere- 
bralparese nur ein potentieller Zustand sein (Vojta 
1962, 1964). 


Die infantile Zerebralparese ist bei der Geburt 
noch nicht da! Wenn ihre Symptome erscheinen, 
ist dies noch heute einer Vielzahl von Umständen 
zu „verdanken“. Unserer Meinung und Erfahrung 
nach wird dem pathologischen Geschehen er- 
laubt, sich allmählich bis zum vollständigen klini- 
schen Bild einer Zerebralparese zu entwickeln. 


Kapitel 2: Basis der Entwicklungsdiagnostik beim 


Jungen Säugling 


Der Begriff der Entwicklungsdiagnostik ist für uns 
seit Jahrzehnten von Bedeutung. Heute liegen 
unzählige Arbeiten über die verschiedenen Re- 
flexe, Reaktionen, Reflexmechanismen und Au- 
tomatismen vor, die von Autoren mit großen 


Namen wie Andre Thomas, Albrecht Peiper und 
von vielen anderen, die längst vergessen sind, 
geschrieben wurden. 


Alle diese Arbeiten entspringen dem dringenden 
Wunsch nach einer Antwort auf die ängstlichen 
Fragen angesichts eines auffälligen Neugebore- 
nen oder jungen Säuglings: Wird sich dieses auf- 
fällige Neugeborene oder der auffällige Säugling 
normalisieren? Ist er ein „Spätentwickler“? Han- 
delt es sich um eine Retardierung der Entwick- 
lung, die - im wahrsten Sinne des Wortes Retar- 
dierung - nachzuholen ist? Oder ist diese „Retar- 
dierung“ nur eine Verharmlosung der endgültigen 
Schädigung, die ihre Folgen in der pathologischen 
mentalen und/oder motorischen Entwicklung ha- 
ben wird? 


Man versteckte sich hinter der Biologie der 
Gaussschen Kurve. In den Untersuchungsbögen 
verschiedener namhafter Kliniken und Institutio- 
nen wird z. B. das Vorhandensein der tonischen 
Reflexe, der tonischen Nackenreflexe, der Laby- 
rinthreflexe und sogar des Moro-Reflexes bis über 
das Ende des 4. Monates hinaus als normal ange- 
geben. Soll das heißen, daß ein Neugeborenenbe- 
fund bei einem Kind im Alter von 4 Monaten als 
etwas Normales anzusehen ist? 


In der Mehrzahl der Fälle werden sich die auffälli- 
gen Kinder ganz oder fast vollständig normalisie- 
ren. Die massive Pathologie liegt jedoch jenseits 
der 97%. Immerhin müssen aber 3-5% der Kin- 
der für das ganze Leben als Außenseiter dahinve- 
getieren, als geistig und/oder motorisch Behinder- 
te aufgrund von Störungen des motorischen Ap- 
parates rein orthopädischen Charakters oder auf- 
grund motorischer Störungen neurologischen Ur- 
sprungs. Hinzu kommen weitere Kinder mit En- 


dokrinopathien, verschiedenen Enzymopathien 
und Chromosomenanomalien. 


Am Beispiel der angeborenen Hypothyreose oder 
der Phenylketonurie ist zu sehen, daß es möglich 
ist, der pathologischen Entwicklung vorzubeu- 
gen, falls die Früherkennung und eine Frühbe- 
handlung in den ersten Lebenswochen stattfin- 
den. Gibt es diese Möglichkeit auch für die zere- 
bral geschädigten Kinder mit motorischen Störun- 
gen, falls die Erfassung der drohenden Pathologie 
in der ersten Lebenszeit gelingt und das Kind 
sinnvoll behandelt wird? 


Die fortschreitende Entwicklung der infantilen 
Zerebralparesen kann man bei einem Spastiker 
oder einem Athetotiker am besten auf einem Foto 
aus der Säuglingszeit sehen. Fest steht: Obwohl 
eine infantile Zerebralparese ätiopathogenetisch 
keine fortschreitende Erkrankung ist, ist ihre 
Ausprägung ein fortschreitender Prozeß. Trotz 
des Analogie-Gesetzes ist es uns jedoch nicht 
erlaubt, die von Windle an Rhesusaffen durchge- 
führten Versuche auf die Klinik der infantilen 
Zerebralparesen zu übertragen. 


Hat eine Anoxie von 8 Minuten Dauer beim 
neugeborenen Rhesusaffen- anatomisch am Neu- 
geborenenhirn dokumentiert — einen bestimmten 
neuronalen Ausfall zur Folge, dann hat dieselbe 
neonatale Schädigung — anatomisch gesehen - bei 
Rhesusaffen im Alter von 4-6 Monaten schon 
einen weit größeren neuronalen Ausfall zur Fol- 
ge. Wird ein Rhesusaffe nach derselben Schädi- 
gung im Alter von zwei Jahren neurologisch un- 
tersucht, findet man ähnliche klinische Bilder wie 
bei der infantilen Zerebralparese des Menschen: 
Spastik, Dyskinesie mit Athetose, Ataxie, Hypo- 
tonie und „dumme“ Affen. 


Windle hat also im Tierversuch nachgewiesen, daß 
derselbe Schaden an einem Neugeborenengehirn 
nicht nur einen bestimmten neuronalen Ausfall 
verursacht, sondern daß gleichzeitig auch die an 
die zerstörten Neurone funktionell angeschlosse- 
nen neuronalen Kreise ausgeschaltet werden und 
in eine sekundäre Degeneration verfallen. Und 
dieser nun sekundäre Schaden ist umfangreicher 
als der erste. Der Zeitfaktor im Bild der tierischen 
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„infantilen“ Zerebralparese ist somit nicht zu 
bestreiten. 


Auch wenn die Existenz der sekundären Schädi- 
gung des menschlichen ZNS bei der Infantilen 
Zerebralparese nicht unumstritten ist, so steht 
doch fest, daß die große Gefahr der einmaligen 
Störung des biologisch und funktionell reifenden 
ZNS in dessen zwangsläufig fortschreitender 
Fehlschaltung besteht. Und daraus ergibt sich — 
aus motorischer Sicht — das zwangsläufige Ange- 
wiesensein des Betroffenen auf eine begrenzte 
und eventuell auch verformte Auswahl der moto- 
rischen Möglichkeiten: der Betroffene ist auf die 
pathologische Motorik angewiesen. 


Die pathologische Motorik ist ein dynamischer 
Vorgang, der einmal ausgelöst und danach - wie 
bei einem Computer -falsch eingeschaltet wurde. 
Wenn sich die Entwicklungsdiagnostik zu diesem 
Vorgang äußern soll- und das muß sie tun —, dann 
muß sie entsprechende Fühler haben, um die 
Fehlschaltungen und ihre Auswirkungen bloßzu- 
legen. 


Bei einer solchen Aufgabenstellung stößt man auf 
folgende Fragen: 


Ist der Prozeß der Fehlschaltung abzufangen? 


Oder-' ist es möglich, dem Betroffenen einen Weg 
zur Differenzierung der motorischen Muster an- 
zubieten, wenn die pathologische Motorik noch 
nicht vorhanden ist? 


Könnte sich eine normale Motorik durchsetzen, 
wenn die pathologische noch abzufangen wäre? 


Und da man seit Jahren mit dem Begriff Plastizität 
des ZNS arbeitet, wagt auch der grimmigste thera- 
peutische Nihilist, für den der anatomische Scha- 
den des ZNS nicht mehr zu annullieren ist, heute 
nicht mehr anzuzweifeln, daß die Plastizität des 
ZNS eines Neugeborenen und eines jungen Säug- 
lings größer ist als die des Kindes im Schulalter. 
Wenn also ein therapeutisches Angebot zu einer 
motorischen Differenzierung erfolgen soll, ist es 
von vorrangiger Bedeutung, wann dieses realisiert 
werden soll. 


Somit beinhaltet die Entwicklungsdiagnostik auf 
eine noch deutlichere Art ihre zeitliche Dimen- 
sion. Das Abwarten — „diagnosis under increasing 
suspicion“ — kann unter Umständen verhängnis- 
voll sein. Ein Verfahren, das die bereits erwähn- 
ten negativen Meilensteine in der Entwicklung 
der tonischen Reflexologie und das Abwarten um 
ein weiteres halbes Jahr für normal hält, gehört 
eigentlich in die Paläontologie: Man wartet ab, 
wann ein uralter Koordinationsmechanismus als 
Ersatz des Normalen eingeschaltet wird. 


Aber haben wir überhaupt die Maßstäbe, schon in 
der Neugeborenenzeit das Normale vom Abnor- 
malen objektiv unterscheiden zu können? In un- 
serer Zeit gilt als objektive Feststellung, was ein 
Gerät messen kann. So kann z. B. mit Hilfe der 
Elektroenzephalographie (Precht! 1977) festge- 
stellt werden, daß ein zerebralgeschädigter junger 
Säugling oder Neugeborenes schwieriger ein- 
schläft als das gesunde Kind. Der Beweis, daß ein 
Kind mit Einschlafstörungen ein pathologisches 
Kind ist, ist noch nicht erbracht. Er gelingt auch 
nicht durch den Einsatz von Kontrastmitteln 
(PEGr,; CTGr, ECHO): 


Könnte ein Produkt des ZNS, d. h. ein motorisches 
Muster, der Maßstab werden? 


Entwicklungskinesiologie als 
Maßstab 


Auf der Suche nach einer Lösung dieser Proble- 
matik tauchte als Nebenerscheinung die Reflex- 
fortbewegung auf. 


Wie jede Fortbewegung (Gehen, Schwimmen, 
Fliegen) hat auch die Reflexfortbewegung unter 
anderem ein sehr wesentliches Merkmal: die auto- 
matische Steuerung der Körperlage. 


Die Reflexfortbewegung ist schon in der Neuge- 
borenenzeit vorhanden. Somit ist nachgewiesen, 
daß ein Neugeborenes automatisch die eigene 
Körperhaltung steuern kann. Diese ist weder pas- 
siv noch entspricht sie einer persistierenden Hal- 
tungsschablone aus der pränatalen Zeit. Es han- 
delt sich hier um einen aktiven Vorgang. 


Wie man weiß, ist die Steuerungsebene der auto- 
matischen Körperhaltung immer die höchste 
funktionierende Ebene des ZNS und somit sicher 
höher als die Steuerungsebene der tonischen Re- 
flexologie Magnus-de Kleijns, d. h. der tonischen 
Nacken-, Labyrinth- und Körperstellreflexe. In 
der klinischen Praxis weiß man seit Jahrzehnten, 
daß die Intensität und die Prägung der tonischen 
Reflexologie in der Neugeborenenzeit bedeu- 
tungslos ist. Sie bietet uns nur ein sehr bescheide- 
nes, wenn überhaupt brauchbares Mittel, um ein 
normales Neugeborenes von einem abnormalen 
unterscheiden zu können. 


Unter dem Gesichtspunkt der posturalen Re- 
flexologie, also der Reflexologie, die die automa- 
tische Steuerung der Körperlage regelt, ist das 
leicht zu verstehen: denn die automatische Steue- 
rung der Körperlage wird von einer übergeordne- 
ten Ebene geregelt, der die Ebene der tonischen 
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Reflexologie innerhalb der posturalen Reflexolo- 
gie untergeordnet ist. 


Damit hat uns die Entdeckung der Reflexlokomo- 
tion die entsprechende Rückendeckung für die 
Annahme einer aktiven automatischen Steuerung 
der Körperlage verschafft. Auch die Sicherung 
der Körperlage und die Gleichgewichtsreaktionen 
als deren Bestandteil gehören zur posturalen Re- 
aktibilität. Sie sind zumindest ab der Neugebore- 
nenzeit zu verfolgen. 


Die einzelnen Stufen der posturalen Ontogenese 
kann niemand anzweifeln. Im ersten Lebensjahr 
vollzieht sich ein Wandel, indem die Körperlage- 
sicherung von Lagen auf einer breiten Basis — 
Rücken- und Bauchlage -, über den Vierfüßler- 
gang zur Sicherung der vertikalen Körperhaltung 
auf einer kleineren Basis geführt wird. Da man 
früher nicht mit der Existenz der Körperlage- 
steuerung — mit der posturalen Reaktibilität - in 
der Neugeborenenzeit rechnete, wurde z. B. die- 
ser Prozeß erst bei den sogenannten Gleichge- 
wichtsreaktionen im 3. Trimenon wahrge- 
nommen. 

Aber es hatte auch andere schwerwiegende Nach- 
teile, im Theoretischen wie im Praktischen, als 
man sich noch nicht der Kinesiologie der Reflexlo- 
komotion bedienen konnte: 

Zum Inhalt der Reflexfortbewegung gehört z. B. 
die Entfaltung der Hand. Ohne sie ist die Hand als 
Greiforgan nicht denkbar. Auch der radiale 
Faustschluß gehört zum Reflexkriechen. Die ge- 
setzmäßige Schwergewichtsverlagerung findet in 
jeder Art der Fortbewegung statt, also auch in der 
Reflexfortbewegung. Diese Funktionen kann 
man reflexogen steuern (s. auch Kap. 11). 


Sehr eindrucksvoll ist die Aktivierung im orofa- 
cialen Gebiet mittels der Reflexfortbewegung. 
Als Beispiel sei hier das Puppenaugenphänomen 
genannt, das normalerweise in den ersten vier 
Lebenswochen vorhanden ist: Beim passiven Dre- 
hen des Kopfes zur Seite verharren die Augen 
kurzfristig in der bisherigen Stellung, folgen dann 
der Richtung der passiven Kopfdrehung und neh- 
men dann wieder die Mittelstellung ein. Puppen- 
augenphänomen bedeutet, daß die Augen re- 
flexogen der neuen Lage des Kopfes folgen. Es 
handelt sich hierbei um einen tonischen vestibulä- 
ren Reflex. 


Bei der Reflexfortbewegung erfolgt nun etwas 
Merkwürdiges: Wird bei ihrer Bahnung der Kopf 
in der Ausgangsstellung gehalten, während er sich 
sonst in eine bestimmte Richtung gedreht hätte, 
dann drehen sich die Augen von selber, also nicht 
als Folge der Bewegung des Kopfes, in die Rich- 


tung der geplanten Kopfdrehung. Die reflexogene 
Blickwendung findet ohne Kopfbewegung statt. 
Danach rücken die Augen wie bei dem normalen 
optokinetischen Nystagmus wieder in die Mittelli- 
nie zurück. Beim Puppenaugenphänomen folgen 
die Augen der passiven Kopfdrehung. Bei der 
Reflexfortbewegung blicken die Augen des glei- 
chen Kindes zur Seite und kommen wieder in die 
Mittelstellung zurück. Es erfolgt also reflexogen 
ein Vorgang, der spontan erst im 2. Trimenon 
zustandekommt. Im Rahmen der Reflexfortbe- 
wegung verhalten sich die Augen des Neugebore- 
nen wie die eines Kindes, das aus einer gesicher- 
ten Körperlage heraus seine Umgebung optisch 
„betastet“. 


Diese Beispiele deuten daraufhin, daß im kinesio- 
logischen Inhalt der Reflexfortbewegung einige 
Vorgänge reflexogen vorhanden sind, die erst 
später spontan, in Erscheinung treten. Sie sind 
beim reflexogenen Vorgang nur aus einer be- 
stimmten Körperausgangslage auslösbar und fest 
an die Körperhaltung und ihre Steuerung ge- 
bunden. 


Aktiviert man die Körperhaltungssteuerung re- 
flexogen — darüber wird in den Kapiteln über die 
Reflexfortbewegung gesprochen - dann treten die 
obengenannten Beispiele auf. Wird die Körper- 
haltungssteuerung nicht aktiviert, sind diese Vor- 
gänge spontan nicht zu erreichen. 


Hinsichtlich der Entwicklungsdiagnostik können 
wir unsere Fragestellung wie folgt konkretisieren: 


Ist der Anfang der posturalen Ontogenese in die 
Neugeborenenzeit zurückzuverlegen, dann sind 
diejenigen Tests von übergeordneter Wichtigkeit, 
die uns über den Zustand dieser Funktion eine 
Auskunft geben können. Das einfachste ist, die 
Steuerung der Körperhaltung zu provozieren. 


Stehen der Klinik derartige Untersuchungstests 
zur Verfügung? 


Die Klinik kennt solche Tests schon über ein 
halbes Jahrhundert lang. Sie wurden nur nicht 
genügend bewertet. So hat Landau seinen Reflex 
nur als einen tonischen Labyrinthreflex verstan- 
den. Doch es ist allgemein bekannt, daß ein 
Neugeborenes bei der peritonealen Reizung, 
noch weit vor der klinischen Meningitis, in der 
Landauschen Lage eine opisthotone Haltung ein- 
nimmt. Die peritoneale Afferenz hat über das 
ZNS zu einer Haltungsänderung geführt. An die- 
sem einfachen Beispiel wird deutlich, daß eine 
Änderung der Zusammensetzung der Afferenz 
sich auf die Funktion des sonst normalen ZNS 
auswirkt. Bei Landau hat man die Afferenz der 
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verschiedenen Dehnungszustände der Muskula- 
tur des Nackens, des Rumpfes, der Gliedergürtel, 
der Schlüsselgelenke, der intervertebralen Gelen- 
ke, der Haut und auch die Interozeption des 
peritonealen Gebietes bisher vollkommen miß- 
achtet. 


Hätte man die Pluralität der Afferenz, z. B. bei der 
Traktionsreaktion, die in der Klinik seit Urzeiten 
geprüft wird, schon früher beachtet, so hätte man 
das Neugeborene sicher nicht in die passive Sitzla- 
ge hochgezogen, um zu sehen, wie der Kopf in 
dieser, für dieses Alter vollkommen unangebrach- 
ten Lage baumelt. Das tut man noch heute in der 
Vorstellung, etwas Genaueres über die „Kopf- 
kontrolle“ erfahren zu können, als ob der Kopf 
überhaupt nicht Bestandteil des Körpers wäre! So 
lebt man noch heute in der Gefangenschaft der 
tonischen Labyrinthreflexe! 


Wird dasselbe Kind in eine schräge Lage gehoben, 
reagiert es ganz anders. 


Wenn der Traktionsversuch jedoch mit einem 
Neugeborenen gemacht wird, das aus der Steißla- 
ge geboren wurde, dann reagieren die Beine in der 
Regel mit steifer Streckhaltung, also in einer Art, 
als wäre die zentrale Regulation der Körperlage- 
steuerung gestört. Die eigentliche Ursache ist 
jedoch die Veränderung der propriozeptiven Af- 
ferenz im Bereich des Beckengürtels, meines 
Erachtens im Bereich der Hüftgelenke. Nach 
einigen Tagen erscheint dann eine vollkommen 
normale Reaktion. Das ZNS wurde durch die 
Änderung der Afferenz zu einer nicht normalen 
Reaktion gezwungen. 


Eine andere Reaktion kann unter Umständen 
sehr verdächtig aussehen. Man weiß seit langem, 
daß beim Axillarhängeversuch eine steife Streck- 
haltung der Beine ein sehr verdächtiges Phäno- 
men für die künftige pathologische, besonders die 
spastische, Entwicklung bedeuten kann. Doch 
genau wie beim Traktionsversuch reagieren auch 
hier die Beine des Neugeborenen aus der Steißla- 
ge mit steifer Streckhaltung. Verursacht wird die- 
ses Phänomen nur durch die veränderte Proprio- 
zeption als Folge des Geburtsmechanismus. 


An diesen wohlbekannten Beispielen ist zu erken- 
nen: ein nicht gestörtes ZNS wird durch die 
veränderte Afferenz zu einer anderen motori- 
schen Antwort provoziert. Bei der Verarbeitung 
der Afferenz gerät die zentrale Steuerung „ins 
Schleudern“ — so kann man das am besten ver- 
deutlichen — und liefert abwegige Reaktionen. 


Glücklicherweise ist die Afferenz bei den meisten 
Neugeborenen und jungen Säuglingen nur aus- 


nahmsweise gestört. Diese Zustände spielen dann 
hinsichtlich unserer Fragestellung kaum eine Rol- 
le. Solch eine Pseudoparese des Beines oder des 
Armes wird bei der geburtstraumatischen Epiphy- 
seolyse kaum verkannt, ein geburtstraumatischer 
zervikogener Schiefhals kann jedoch manche 
Schwierigkeiten bieten. Doch bei Prüfung der 
Lagereflexologie wird schnell erkannt, daß es sich 
nicht um eine gestörte zentrale Steuerung der 
Körperlage im eigentlichen Sinne handelt, son- 
dern um die Verarbeitung einer abnormalen Affe- 
renz aus dem intervertebralen zervikalen Bereich. 


Wenn sich also schon die veränderte Afferenz bei 
peripheren Störungen in der Funktion des ZNS 
widerspiegelt oder auswirkt, dann ist es selbstver- 
ständlich, daß die Verarbeitung der normalen 
Afferenz bei einem abnormalen ZNS nicht normal 
verlaufen wird. 


Bevor wir auf dieses Thema weiter eingehen, ist es 
nützlich, die eben erwähnten Gedankengänge zu 
wiederholen: 


1. Inder Neugeborenenzeit verfügt das ZNS über 
die Fähigkeit, die eigene Körperlage automatisch 
zu steuern. Wir sprechen von der posturalen 
Reaktibilität. 


2. An der Steuerung der posturalen Reaktibilität 
ist die Pluralität der Afferenz maßgebend betei- 
ligt. Wird diese geändert, dann liefert das ZNS 
eine andere Reaktion. 


3. Die Steuerungsebenen der tonischen Reflexo- 
logie sind der Steuerungsebene der posturalen 
Reaktibilität untergeordnet. Hierzu gehört auch 
das ganze Paket der Magnus-de Kleijnschen Re- 
flexologie. 


4. Die Steuerungsebene der posturalen Reflexo- 
logie befindet sich immer in dem am höchsten 
gereiften Niveau des ZNS. Dieses Niveau liegt bei 
einem Neugeborenen selbstverständlich nicht im 
kortikalen Bereich. Es ist aber sicher höher gela- 
gert als das Koordinationsniveau der Magnus-de 
Kleijnschen Reflexologie. 


5. Das Niveau der posturalen Reflexologie spie- 
gelt den Reifungsprozeß des ZNS wider. Die 
Ontogenese der posturalen Reaktibilität wird uns, 
da sie in ihrem Wesen primär in das motorische 
Gebiet einzubeziehen ist, im großen und ganzen 
über den Reifungsprozeß des ZNS einschließlich 
der Vertikalisierungsphase bei der Steuerung der 
Körperhaltung Auskunft geben. 


6. Schon in der Neugeborenenzeit kann uns die 
posturale Reaktibilität — bei nicht gestörter Affe- 
renz — Auskunft geben, ob das ZNS auf eine 
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übliche, d. h. normale Art reagiert oder ob die 
Reaktion anders gestaltet wird. 


Unter „Gestaltung“ ist unseres Erachtens das 
Dynamische, das Plastische in den Schaltprozes- 
sen, in der mannigfaltigen Verarbeitung der nor- 
malen Afferenz zu verstehen. Daraus ist auch zu 
entnehmen, daß das Abwegige, das Abnormale 
nicht direkt mit dem Pathologischen im klinischen 
Sinne gleichzusetzen ist. 


Um das zu verdeutlichen, bedienen wir uns der 
schon erwähnten Streckhaltung der Beine beim 
Traktions- und Axillarhängeversuch. Bei einer 
spastischen infantilen Diparese ist diese Streck- 
haltung der Beine bei beiden Reaktionen üblich. 
Ein Neugeborenes mit derselben Haltung der 
Beine hat jedoch noch keine spastische infantile 
Diparese. Es hat zur Zeit nur eine nachweisbare 
Störung der posturalen Reaktibilität. Man darf 
nur sagen: Der Ausfall einer normalen, halbge- 
beugten Haltung der Beine (Näheres im Kapitel 


über die Lagereaktionen) ist eben kein Zeichen 
einer paretischen Erscheinung. Es ist nicht er- 
laubt, den Ausfall einer motorisch normalen Re- 
aktion der paretischen Erscheinung gleichzustel- 
len. Man sieht öfter z. B. beim Traktionsversuch 
eine normale Reaktion an den Beinen und beim 
Axillarhängeversuch eine abnormale oder umge- 
kehrt. Soll das bedeuten: In einer Lage entspricht 
die abnormale Reaktion einer Parese, in einer 
anderen Lage dagegen nicht? 


Um die posturale Reaktibilität so ausgiebig wie 
möglich zu prüfen, ist es von Bedeutung, über 
eine ganze Serie von Provokationsmanövern zu 
verfügen. Und wir werden, von den Vorstellun- 
gen der tonischen Reflexologie befreit, feststel- 
len, daß es viele Möglichkeiten gibt, dieses Vorha- 
ben zu realisieren. Die Lagereflexologie wird zum 
Grundstein der neurologischen Entwicklungsdia- 
gnostik. 


Kapitel 3: Die neurologische 


Entwicklungsdiagnostik 


Posturale Reaktibilität in der Konfrontation mit der normalen 


und abnormalen Reflexologie 


Die posturale Reflexologie haben wir aus zwei 
Gründen als Maßstab der Entwicklung genom- 
men. Der erste ist, daß sie normalerweise mit der 
phasischen Beweglichkeit und der Entwicklung 
der Aufrichtungsmechanismen engstens verbun- 
den ist. Man kann von den einzelnen Stufen der 
posturalen Reaktibilität direkt auf die entspre- 
chenden Stadien der phasischen Motorik und der 
Aufrichtung schließen. Die Fortbewegungsonto- 
genese — unser Lokomotionsprinzip (Vojta 1966/ 
68/69/70) - ist für uns so wichtig, weil jede Loko- 
motion immer drei motorische Komponenten 
beinhaltet: posturale Reaktibilität plus Aufrich- 
tungsmechanismen plus phasische Beweglichkeit. 


Der Anfang der menschlichen motorischen Onto- 
genese steckt in der Phylogenese. Da beim Men- 
schen schon bei der Geburt mindestens zwei Ar- 
ten der Lokomotion angelegt sind, können wir mit 
gutem Recht den Begriff der Massenbewegungen 
in einem anderen Licht sehen: Von der Phyloge- 
nese aus kann die Rückenlage unphysiologisch 
sein. Deshalb existieren in dieser Lage Massenbe- 
wegungen. In der Bauchlage sind sie nicht vorhan- 
den. Das sollte eigentlich heißen, daß beim Säug- 
ling das holokinetische Stadium nur bedingt exi- 
stiert. Wenn man die Massenbewegungen sehen 
will, muß man den Säugling in eine - von der 
Phylogenese aus gesehen — „unphysiologische“ 
Lage bringen (Vojta 1962/64). 


So können wir schon in der Neugeborenenzeit, 
aufgrund der bestehenden Reflexlokomotion, mit 
einer genau definierbaren posturalen Reaktibili- 
tät, mit genau definierbaren Aufrichtungsmecha- 
nismen und mit einer genau definierbaren phasi- 
schen Beweglichkeit rechnen. Außerdem sind in 
diese motorischen Aktivitäten alle Hirnnerven 
einbezogen, die man durch den veranlagten Loko- 
motionskomplex beeinflussen kann. 


Wenn in der frühesten Säuglingszeit die Motiva- 
tion zur Kontaktnahme mit der Umwelt, zur 
Nahrungsaufnahme usw. um Teile der Lokomo- 
tion beraubt wurde, so bleibt diese dennoch in 


Form der Reflexlokomotion als Instrumentarium 
der künftigen Koordinationseigenschaften vor- 
handen; letztere werden später zwar umgestaltet, 
treten dann aber spontan auf (Vojta 1969/71). Das 
betrifft hauptsächlich die akrale Beweglichkeit. 
Diese Eigenschaften werden später in eine höhere 
physiologische posturale Organisationsstufe ein- 
gebaut. 


Der zweite Grund, warum wir die posturale Reak- 
tibilität als Maßstab genommen haben, ist, daß sie 
bei jeder pathologischen Entwicklung gestört ist. 
Die ersten Zeichen der pathologischen, motori- 
schen (d.h. der zerebralparetischen) Entwicklung 
sind die dystonischen Attacken (Ingram 1959). Sie 
weisen darauf hin, daß die phasische Beweglich- 
keit auf Koordinationsschablonen zurückgreift, 
die den posturalen Zentren des Quadrupeden 
untergeordnet sind, wenn sie sich auf einem sehr 
niedrigen posturalen Niveau entwickeln muß. 
Das sind die tonischen Schablonen des unteren 
Hirnstammes (Vojta 1971). 


Bei dem normalen Kind beginnt die Kontaktauf- 
nahme mit der Umwelt schon vor der 6. Woche. 
Zwischen der 8. und 10. Woche, spätestens bis zur 
13. Woche, kann das normale Kind in der Rük- 
kenlage diese Kontaktaufnahme auf eine noch 
massenhafte Art motorisch äußern. Bei einer pa- 
thologischen Entwicklung kann man diese Art-in 
einem krasseren Ausmaß als dystonische Attak- 
ken (Ingram 1959/69) sehen. 


Es besteht jedoch ein großer Unterschied zwi- 
schen der normalen, physiologischen dystoni- 
schen Phase der motorischen Entwicklung des 
Menschen und den dystonischen Attacken, z. B. 
bei spastischen oder athetotischen Kindern. 

Die normale dystonische Phase ist nur ein Beweis, 
daß bei einem normalen Kind im 3. Entwicklungs- 
monat die Rückenlage noch zu unsicher ist, um 
eine gezielte phasische Bewegung durchführen zu 
können. Aber wenn sich dieses Kind in der Bauch- 
lage befindet, hat es schon längst seine primitive 
Haltung verlassen. Der Unterarmstütz ist ver- 
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Abb. 3.1 


Abb. 3.2 


Abb. 3.1 Birgit, H., 7 Monate. Athetotische Entwicklung. Dystonische Attacke erfolgt in der ATNR-Schablone 


bei der visuellen Kontaktnahme 


Abb. 3.2 
nach der STNR-Schablone 


schwunden, die Arme sind auf dem Wege nach 
vorne zu einem symmetrischen Ellenbogenstütz. 
Der Schwerpunkt der Lagesicherung für eine freie 
Orientierung des Kopfes ist kaudalwärts in die 
Gegend des Beckengürtels (Symphysenstütz) und 
auf die Ellenbogen verlagert (s. Abb. 3.19 u. Abb. 
12.4). 


Ganz anders ist es beim Kind mit dystonischen 
Attacken. Es hat in der Bauchlage üblicherweise 
eine Beckenbeugehaltung wie ein Neugeborenes. 
Der Kopf liegt auf der Unterlage asymmetrisch, 
fast hilflos; die Arme verharren im Unterarmstütz 
wie beim Neugeborenen. Oder der Kopf wird 
„stolz“ in einer opisthotonen Haltungsschablone 
des Axisorgans hochgehalten; der Gesichtsarm ist 
steif gestreckt, um diese „Kopfkontrolle“ zu hal- 
ten (s. Abb. 9.21). Auf der Hinterhauptsseite 
befindet sich der Arm stets in der neonatalen 
Haltung mit Unterarmstütz. 


Beim normalen Kind ist die dystonische Phase nur 
eine kurze UÜbergangsperiode und ein Beweis 


Abb. 3.3 


Birgit, H., 7 Monate. Athetotische Entwicklung. Die Kontaktnahme verläuft in dystonischer Attacke 


dafür, daß die Rückenlage zur Durchführung 
einer gezielten, d. h. phasischen Bewegung noch 
nicht sicher ist. Mit anderen Worten: die posturale 
Reaktionsbereitschaft ist nicht so reif, daß sie der 
phasischen Beweglichkeit als sichere Basis dienen 
könnte. Deswegen kann die motivierte Bewe- 
gungsäußerung - zZ. B. das Ausstrecken nur einer 
Hand zur Mutter - keinen direkten Weg verwen- 
den und muß über ein zu breites motorisches 
Irradiationsgebiet verlaufen; sie verläuft massen- 
haft. 


In der pathologischen Entwicklung - bei Störung 
des ZNS - ist die posturale Reaktibilität und ihre 
Entwicklung immer gestört. Die dystonische Pha- 
se ist um so länger und deutlicher, je mehr das 
posturale Gebiet gestört ist (Vojta 1971). Die 
immer stereotyp verlaufende motorische Irradia- 
tion führt dann zur Fixierung bestimmter patholo- 
gischer Muster, deren beste Beispiele die spasti- 
sche Entwicklung und die Fixierung der Tensions- 
athetose sind. Die den posturalen Zentren des 


Abb. 3.4 


Abb. 3.3 Birgit, H., 7 Monate. Athetotische Entwicklung. Plötzliche Erregung führt zur dystonischen Attacke in 


Form der startle reaction 


Abb. 3.4 Birgit, H., 7 Monate. Athetotische Entwicklung. Drehen verläuft dystonisch in der Schablone des 


Körperstellreflexes 
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Abb. 3.5 Renate, Sch., 7 Monate. Gemischte Tetra- 
parese. Erregung verläuft in der opisthotonen Attacke 


ZNS untergeordneten Koordinationsschablonen 
des unteren Hirnstammes übernehmen dann das 
Grundschema der Haltung (Vojta 1971). Even- 
tuell muß das ZNS sogar auf die Koordinations- 
schablonen des Rückenmarks zurückgreifen (Voj- 
ta 1965). 

Der Unterschied zwischen dem normalen und 
dem pathologischen Kind besteht, schon nach den 


ersten Entwicklungswochen, darin, daß die spon- 
tane Bewegungsäußerung des pathologischen 
Kindes in einer primitiven, stereotypen Koordina- 
tionsart verläuft (Abb. 3.1-3.11). Die Reflexolo- 
gie entspricht einem niedrigeren Entwicklungsal- 
ter. Unter pathologischen Verhältnissen fehlen 
dem Kind die seinem Kalenderalter entsprechen- 
den Fähigkeiten, seine positiven Meilensteine. 
Darüber hinaus sind negative Meilensteine in Form 
von Reaktionsschablonen der tonischen Reflexo- 
logie erkennbar. Vom Standpunkt der Fortbewe- 
gungsontogenese weisen diese Kinder Mängel in 
den Teilmustern der Lokomotion auf. 


Aus dem bisher Gesagten geht hervor, daß die 
posturale Ontogenese ein Gerüst für die Beurtei- 
lung einer bestimmten Entwicklungsstufe ist. Man 
kann sie durch die verschiedenen Phasen der 
einzelnen Lagereaktionen ermitteln. Sie ist ein 
unentbehrlicher Hintergrund der sich entwickeln- 
den phasischen Beweglichkeit, der spontanen 


Abb. 3.6 


Abb. 3.7 


Abb. 3.6 Jürgen, E., 13 Monate. Gemischte Tetraparese, Epilepsie. Dystone Kontaktnahme 


Abb. 3.7 Jürgen, E., 13 Monate. Gemischte Tetraparese, Epilepsie. Dystones Greifen assoziiert mit dystoner 


Greifbewegung der Beine 


Abb. 3.8 Andreas, K., 25 Monate. Athetose mit An- 
arthrie. Eingefahrene Irradiation beim Greifen im 
Schema der STNR-Schablone, fast identisch mit der 
dystonen Attacke in der STNR-Schablone 


Abb. 3.9 Frank, Sch., 4:8 Jahre. Gemischte Tetrapa- 
rese, Oligophrenie schweren Grades. Mikrencephalia 
sec. Dystones Drehen in der Koordinationsschablone 
der TLR und des Körperstellreflexes 
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Abb. 3.10 


Abb. 3.11 


Abb. 3.10 Barbara, B., 4:10 Jahre. Spastische infantile Diplegie schweren Grades. Dystoner Greifversuch in der 


ATNR-Schablone, kombiniert mit der TLR-Schablone. 


Abb. 3.11 Bernd, B., 5 Jahre. Athetose, Anarthrie, Epilepsie. Dystones Drehen in der STNR- und ATNR- 
Schablone, konbiniert mit der „normalen“, jedoch zähen Rumpfdrehung 


Motorik. Mit ihr korrespondiert die Ontogenese 
der Fortbewegung von der phylogenetischen Re- 
flexlokomotion über die Vorbereitungsstufe der 
menschlichen Lokomotion, das Krabbeln, zum 
freien Laufen, zur bipedalen Lokomotion (Vojta 
1971). Die Aufrichtungsmechanismen sind ein 
direkter Bestandteil der Fortbewegungsgenese. 
Dasselbe trifft auch für die Gleichgewichtsreak- 
tionen zu. Das anstehende Muster der Fortbewe- 
gung kann durch Reflexe beeinflußt und gesteuert 
werden. Daraus folgt auch, daß die Aufrichtungs- 


mechanismen (die Kopfhaltung und Gleichge- 
wichtsreaktion) in der phylogenetischen Phase 
der Fortbewegung schon existieren und nicht erst 
im 3. Trimenon — wie bisher allgemein angenom- 
men wird- erscheinen. Man kann so verallgemei- 
nern: Jede Lokomotion hat eine eigene Kopfhal- 
tung, eigene Gleichgewichtsreaktionen und eige- 
ne Aufrichtungsmechanismen (Vojta 1969). Sind 
alle diese Eigenschaften in einer Lokomotion 
harmonisiert, so kann sich auch die gezielte spon- 
tane, phasische Beweglichkeit normal entfalten. 


Die Entwicklungsstadien des ersten Lebensjahres 


Von diesem Standpunkt aus gesehen haben wir 
das 1. Lebensjahr in 4 Stadien aufgeteilt und uns 
an die Gliederung von Ingram gehalten (Ingram 
1959). 


Sein 1. Beugestadium beinhaltet die Reflexloko- 
motion, sein 1. Streckstadium die Übergangspha- 
se von der Phylogenese zu der eigentlichen 
menschlichen Ontogenese. Es ist durch die ersten 
Zeichen der Kontaktaufnahme mit der Umwelt 
gekennzeichnet. In Ingrams 2. Beugestadium ge- 
hört die Vorbereitungsstufe zur ersten menschli- 
chen Lokomotion, dem Krabbeln. Sein 2. Streck- 
stadium ist durch die Vertikalisierung gekenn- 
zeichnet und entspricht dem Übergang zur bipe- 
dalen Lokomotion. 


Die Funktion der Telerezeptoren des Seh- und 
Gehörorgans haben wir, bezüglich der spontanen 
Beweglichkeit und ihrer Motivation, in engstem 
Zusammenhang mit der posturalen Entwicklung 
und der Entwicklung der Fortbewegung zu sehen. 


Wir haben für das erste Lebensjahr des Kindes 


folgende Entwicklungsschemata ausgearbeitet, in 
denen die wichtigsten und zuverlässigsten positi- 
ven Meilensteine dargestellt werden: 


Phylogenetisches Stadium — 
Holokinetisches Stadium 
(1.-6. Woche) 


Nicht konstante und unvollständige Ausprägung 
der tonischen Nackenreflexe (TNR), der toni- 
schen Labyrinthreflexe (TLR), der Körperstellre- 
flexe (vom Kopf auf den Rumpf und vom Becken 
auf Rumpf und Kopf) (Magnus 1924). 


Die Streckreflexe (Gottschick 1955; Fulton 1949; 
Marshall 1958; Figurin 1968) sind positiv: Ge- 
kreuzter Streckreflex (Abb. 3.12), suprapubi- 
scher Streckreflex (SPSTR) (Abb. 3.13), Fersen- 
reflex. Der neonatale Gehautomatismus und der 
Moro-Reflex mit der Umklammerungsphase ist 
vorhanden. Greifreflexe (Peiper 1956), rooting r. 
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Abb. 3.12 Andre, L., 5 Monate. Gemischte Tetrapa- 
rese. Sekundäre Mikrenzephalie. Gekreuzter Streckre- 
flex 


Abb. 3.14 Martina, G., 3 Monate. Zentrale Koordi- 
nationsstörung. Babkin-Reflex wie bei einem Neugebo- 
renen. Öffnet bei gleichzeitigem Druck in die beiden 
Handflächen den Mund 


Phase, Peiper-Isbert 1.a Phase, Collis vertikal 1.a 
Phase, Axillarhängeversuch 1.a Phase. 


Reflexkriechen aus einer Zone auslösbar. 


In der Rückenlage primitives, alternierendes 


Abb. 3.13 Funda, A., 3 Wochen. Gesundes Kind. Strampeln. 


Suprapubischer Streckreflex h 
In der Bauchlage asymmetrische Haltung des 


Kopfes, Beugehaltung des Beckens. 


(Ingram 1962; Andre Thomas 1960), Babkinreflex Reflex acusticofacialis (RAF) vom 10. Tage an 
(Babkin 1957) (Abb. 3.14) und Galantreflex (Ga- Auslösbar. 


lant 1971) sind positiv (s. Waltezeiten der primiti- Bemerkung: Die tonischen Nacken- und Labyrinthre- 
ven Reflexologie, S. 26, Kap. 2). flexe prüfen wir immer strikt in der Rückenlage. Um 


; ee die Mischung mit den Körperstellreflexen zu vermei- 
Lagereaktionen: Vojta1. Phase, Landau 1. Phase, den, fixieren wir das Kind bei der Prüfung der ATNR 


Traktionsversuch 1. Phase, Collis horizontal 1. ;mmer an der Brust (Abb. 3.15 und 3.16). 


Abb. 3.15 Abb. 3.16 


Abb. 3.15 Georg, P., 4 Wochen. Gesundes Kind. Asymmetrischer tonischer Nackenreflex (ATNR). Beim 
passiven Drehen des Kopfes erscheint Beugeantwort der Extremitäten an der Hinterhauptseite, Streckung des 
Gesichtsbeines mit Spitzfußstellung und Zehenspreizung und Strecktendenz des Gesichtsarmes 


Abb. 3.16 Eduard, P., 2:3 Jahre. Spastische infantile Diplegie schweren Grades. Symmetrischer tonischer 
Nackenreflex (STNR). Bei passiver Beugung des Kopfes erscheint Streckung der Beine in Adduktion, Innenrota- 
tion, Spitzfußstellung und Zehenspreizung. Die Beugung der oberen Extremitäten ist weniger ausgeprägt 
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Abb. 3.17 


Abb. 3.18 


Abb. 3.17 Monika, St., 8 Monate. Spastische infantile Diplegie, Epilepsie. Körperstellreflex vom Kopf auf den 
Rumpf und Beckengürtel (Magnus — De Kleijn). Bei passiver Drehung des Kopfes erfolgt die Drehung des 
Oberkörpers. Die Schulter folgt in der Richtung der passiven Kopfdrehung. Der Beckengürtel bleibt bisher an der 


Drehung unbeteiligt 


Abb. 3.18 Özkan, G., 4 Wochen. Zentrale Koordinationsstörung leichtesten Grades. Körperstellreflex vom 
Kopf auf Rumpf und Becken (Magnus — De Kleijn). Fortgeschrittene Phase des Körperstellreflexes. Der 


Beckengürtel ist in den Drehvorgang voll einbezogen 


Bei der Prüfung der Körperstellreflexe muß die 
passive Drehung des Kopfes oder des Beckens 
sehr langsam vorgenommen werden, da sonst die 
Drehung en bloc verläuft und nicht in der Reihen- 
folge Kopf-Rumpf-Becken bzw. Becken-Rumpf- 
Kopf. Die falsche Durchführung entstellt die Re- 
flexe und macht sie für die klinische Verwertung 
unbrauchbar (Abb. 3.17 und 3.18). 


Unter dem gekreuzten Streckreflex verstehen wir 
die gekreuzte Streckantwort des Beines mit Spitz- 
fußstellung. Adduktion und Innenrotation und 
eventueller fächerförmiger Spreizung der Zehen, 
bei passiver Beugung des anderen Beines (Abb. 
3:12): 


Der suprapubische Streckreflex wird ausgelöst 
durch einen Druck auf das Os pubis (nicht auf das 
Hypogastrium). Dabei kommt es zur tonischen 
Streckung der Beine mit Adduktion, Innenrota- 
tion, Spitzfußstellung und fächerförmiger Sprei- 
zung der Zehen. Diese tonische Streckhaltung ist 
dieselbe wie die Streckantwort des Beines bei den 
TNR, TLR und dem gekreuzten Streckreflex. 


Den Fersenreflex erreicht man durch Beklopfen 
der Ferse (Fuß in Mittelstellung) eines semiexten- 
dierten Beines. Es folgt eine plötzliche, stoßartige 
kurze Streckbewegung des Beines. Man darf die- 
sen Reflex nicht mit dem medioplantaren Reflex 
verwechseln (kein Eigenreflex!). 


Der neonatale Gehautomatismus ist besser aus- 
lösbar, wenn man das Gewicht des Kindes dann 
von einem Bein auf das andere verlagert und wenn 
die Unterlage kalt und glatt ist. 


Der Greifreflex des Fußes soll nur durch einen 
leichten Druck auf den Fußballen ausgelöst wer- 
den, wobei der Fuß in Mittelstellung stehen muß, 
da man sonst die feineren Unterschiede, z. B. bei 
einem abgeschwächten Greifreflex, nicht feststel- 
len kann. Außerdem soll der Fußrücken des Kin- 
des frei von jedem exterozeptiven Reiz bleiben, 
weil sonst die Zehenstreckung provoziert und der 
Greifreflex geschwächt wird. 


Beim Auslösen des Galantreflexes ist zu beach- 
ten, daß das Kind unter dem Bauch auf der 
flachen Hand gehalten wird (wie beim Landau). 
Der Reiz muß strikt paravertebral von Höhe des 
unteren Schulterblattwinkels bis zum lumbosa- 
kralen Übergang ausgeführt werden. 

Der Reflex acusticofacialis (RAF) ist ein reflekti- 
ves Blinzeln nach einem plötzlichen akustischen 
Reiz (Klatschen). Es muß auf beiden Seiten 
gleichzeitig erfolgen. 


Übergang vom phylogenetischen 
zum ontogenetischen Stadium 
(7.-13. Woche bzw. Wende des 
3./4. Monats) 


Die tonische Reflexologie, die Streckreflexe (ge- 
kreuzter Streckreflex, suprapubischer Streckre- 
flex, Fersenreflex) und der Gehautomatismus ver- 
schwindet. Am Ende dieses Stadiums müssen 
diese Reflexe erloschen sein. 


Der Mororeflex ist nur als Abstreckphase auslös- 
bar. Die Greifreflexe, der Galantreflex und die 
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Abb. 3.19 Ingo, W., 3% Monate. Gesundes Kind. 
Der ursprüngliche Stütz „am Nabel“ des Neugeborenen 
hat sich zum Ellenbogen- und Symphysenstütz verla- 
gert. Aufrichtung des Kopfes ist sichergestellt und das 
„Gesichtsbein“ macht sich zum Vorwärtsschreiten be- 
reit 


rooting ır. sind positiv. Babkinreflex ist bereits 
erloschen. In der Bauchlage erfolgt eine symme- 
trische Nackenstreckung mit Ellenbogenstütz 
(Gesell 1943/63) (Abb. 3.19). 


In der Rückenlage sieht man Kopfdrehungen 
a) von einer Fechterstellung bis b) zur freien 
Drehung des Kopfes. 


Das Reflexkriechen ist von 2 oder mehreren Zo- 
nen (Vojta 1966/68) auslösbar. 


Das Reflexumdrehen aus der Brustzone erscheint 
nacheinerlängeren Reizung (Vojta 1970). 


Lagereaktionen: Vojta 1. Phase, Traktionsver- 
such Anfang der 2. Phase, Landau 2. Phase, 
Peiper-Isbert 1b Phase, Collis horizontal 1b Pha- 
se, Collis vertikal 1. Phase, Axillarhängeversuch 
1. Phase. 


Abb. 3.20 


Vorbereitungsstufe der ersten 
menschlichen Lokomotion 
(4.-7./8. Monat) 


Rückenlage: Hand-Mund-Auge-Koordination 
(Gesell 1943/69). 


Greiffunktion der Hand: vom ulnaren zum radia- 
len Greifen. 


Greiffunktion des Fußes mit Hand-Mund-Fuß- 
Koordination (Abb. 3.20-3.22). 


Drehen über die Seite bis zum Vierfüßlerstand 
(Abb. 12.7). : 


Bauchlage: Vom Vorwärtsschreiten mit den Ex- 
tremitäten zum Robben (Abb. 4.27 u. 3.23). 


Galantreflex erlischt mit4 Monaten (Peiper 1956). 


Optikofazialer Reflex (ROF) erscheint im Laufe 
des 4. Entwicklungsmonates. Er muß mit dem 
vollendeten 6. Monat vorhanden sein. Sonst ist 
das Kind entweder kortikal blind (falls die peri- 
phere Blindheit ausgeschlossen ist) oder oligo- 
phren. 


Saugreflex und rooting ır. erlöschen (Andre Tho- 
mas 1960; Ingram 1962). 


Greifreflex der Hand im Abklingen, mit 6 Mona- 
ten verschwindet er. 


Lagereaktionen: Vojta2. Phase, Traktionsversuch 
2. Phase, Collis horizontal 2. Phase, Peiper-Isbert 
2. Phase, Landau 3. Phase, Collis vertikal 1. 
Phase, Axillarhängeversuch 2. Phase. Abstütz- 
versuch der Arme mit 6 Monaten konstant. 


Abb. 3.21 


Abb. 3.20 Elisabeth, H., 6% Monate. Gesundes Kind. Hand-Fuß-Koordination. Greifbewegung der Füße wird 
durch assoziierte Führung der Hände zum oralen Bereich begleitet. Greiffunktion des Fußes „hinkt“ ein Trimenon 


hinter der Greiffunktion der Hand nach 


Abb. 3.21 Elisabeth, H., 6% Monate. Gesundes Kind. Das „imaginär“ Ergriffene wird zum Mund geführt. Die 


Hände sind noch nicht außer Bereich der Irradiation 
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Abb. 3.22 Friederike, L., 7 Monate. Gesundes Kind. 
Vollentwickelte freie Hand-Mund-Fuß-Koordination 


Abb. 3.23 Friederike, L., 7 Monate. Gesundes Kind. 
Die „Gesichtshand“ ist für das Greifen und die Mani- 
pulation frei. Das „Gesichtsbein“ hat die Stützfunktion 
übernommen. Die Fortbewegungsontogenese befindet 
sich in der Vorbereitungsstufe zum Krabbeln 


Vokalisation: Gemisch von Lauten und Vokalen 
(Gesell 1943). 
Bemerkung: Beim Auslösen des optikofazialen Re- 
flexes (ROF) muß man darauf achten, daß das Reflex- 
blinzeln nicht durch einen Luftzug bei Annäherung der 
Hand entsteht. 


Menschliche Vertikalisierung 
(8./9.-12./14. Monat) 


Von der Stehreaktion gelangt das Kind zum freien 
Stand (Rademaker 1931; Gesell 1943; MacAncley 
1965). 


Greifreflex des Fußes erlischt. 


Pinzettengriff muß mit 9 Monaten erreicht sein 
(Gesell 1943/69). 


Lokomotion: Vom inkoordinierten zum koordi- 
nierten Krabbeln. Vom „an Möbeln“ Entlangge- 
hen zu den ersten freien Schritten. 


Lagereaktionen: Vojta 3. Phase, Peiper-Isbert 3. 
Phase (eventuell 4. Phase), Collis horizontal 3. 
Phase, Collis vertikal 2. Phase, Landau 4. Phase, 
Traktionsversuch 3.-4. Phase, Axillarhängever- 
such 3. Phase. 


Vokalisation: Syllabenecholalie. 
Saugreflex muß erloschen sein. 
Greifreflex der Hand muß erloschen sein. 


Bemerkung: Die Stehreaktion erscheint zur selben Zeit 
wie das freie Sitzen (Vojta 1971), wenn das Kind früher 
nicht passiv aufgesetzt wurde. Beim Hinstellen des 
Kindes auf die Beine dürfen diese nicht versteifen und 
in Spitzfußstellung gehen. Diese Versteifung (Exten- 
sorstoß der Beine) ist der positiven supporting reaction 
ähnlich. Sie ist ein direktes Zeichen einer pathologi- 
schen motorischen Entwicklung (Vojta 1971). 


Unter dem freien Sitzen verstehen wir den Lang- 
sitz und nicht das Sitzen mit herabhängenden 
Beinen. Im 4. Trimenon soll der Rumpf im Lang- 
sitz schon eine aufrechte Haltung haben (Abb. 
3.24 und 3.25). 


Krabbeln 
Unter demkoordinierten Krabbeln verstehen wir:* 


a) Die Extremitäten werden alternierend gleich- 
mäßig belastet. 


b) Die Abstützung auf den Handflächen erfolgt 
mit locker gestreckten Fingern. 


c) Der Rumpf schwankt nicht nach einer Seite. 


d) Beim Vorwärtsschreiten des Beines ist der Fuß 
locker plantarflektiert, in der Achse des Unter- 
schenkels (nicht in Pronation). Das Kind schleift 
den Fuß ohne assoziierte Dorsalflexion nach 
vorne. 


Das koordinierte Krabbeln hat seine regelmäßi- 
gen Vorläufer. Üblicherweise geht der Prozeß 
über das Robben. Hier wird das Kind durch 
Schreitbewegungen der Arme über den Ellenbo- 
genstütz nach vorne geschleppt. Die Beine blei- 
ben locker gestreckt, ihre Schrittbewegungen sind 
kaum von Bedeutung. Das Robben ist jedoch 
etwas anderes als das Kriechen eines spastischen 
Kindes, was noch ganz in den Rahmen des Tetra- 
syndromes (s. Abb. 10.3) gehört. 


Die Dauer des Robbens beträgt bei einem norma- 
len Kind manchmal nur ein paar Tage. Danach 
wird die Krabbler-Phase mit normalem Handstütz 
erreicht, jedoch sind die Schrittbewegungen der 
Beine von einer Dorsalflexion des Fußes beglei- 
tet. Auch die Schritte sind nicht gleichmäßig. 
Wichtig ist zu wissen, daß das Erscheinen des 
Robbens bzw. des inkoordinierten Krabbelns für 
uns einen wichtigen Meilenstein bedeutet. Es ist 
das Erscheinen der Fortbewegungstendenz mit 
dem vollendeten 8. Monat. Sie fällt - bei einem 
normalen Kind -in dieselbe Zeitspanne von etwa 
2-3 Wochen, in der sich das Kind auch selber 
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Abb. 3.24 


Abb. 3.25 


hinsetzt und sich bemüht, sich auf die Beine 
hochzuziehen. Die Fortbewegungstendenz ist die 
motivierte Anwendung der vorhandenen motori- 
schen Mittel, um die Kontaktnahme zur Umwelt 
lokomotorisch zu realisieren. Sie gibt Zeugnis 
vom jeweiligen Zustand der mentalen Entwick- 
lung. 

Vom Standpunkt der mentalen Entwicklung aus 
ist es also vollkommen belanglos, ob das Kind 
seine Fortbewegungstendenz durch Robben, in- 
koordiniertes Krabbeln oder sogar durch patholo- 
gisches Kriechen und Krabbeln äußert. 


Vom pathologischen Krabbeln sprechen wir: 


a) Wenn das Kind die Hände mit gebeugten 
Fingern oder mit der Faust aufsetzt. 


b) Wenn es die Beine mit innenrotierten Ober- 
schenkeln und dadurch divergierenden Unter- 
schenkeln aufsetzt. 


c) Wenn das Kind vorwärts hüpft, anstatt koordi- 
niert zu krabbeln (sicher pathologische motori- 
sche Entwicklung). 


Menschliche Fortbewegung 
(12.-14. Monat) 
Die freie bipedale Lokomotion ist erreicht. 


Die Sprachentwicklung ist zum Stadium der er- 
sten konkreten Wörter fortgeschritten. 


Der Greifreflex des Fußes ist erloschen. 


Abb. 3.24 Petra, N., 10 Monate. Ge- 
sundes Kind. Normale Vertikalisierung 
— Langsitz. Der Rücken ist aufrecht, der 
Bauch eingezogen, die Extremitäten 
sind frei bei einem sicheren Stütz am 
Gesäß 


Abb. 3.25 Petra, N., 10 Monate. Ge- 
sundes Kind. Normale Vertikalisierung 
= -Stehreaktion. Die Streckung der Beine 

» ist sicher, nicht steif wie bei positiven 
supporting rr. des Neugeborenen oder 
wie bei der pathologischen Entwicklung 
im spastischen oder athetotischen Syn- 
drom. Das Becken ist physiologisch ge- 
beugt, die Füße sind in physiologischer 
Knickfußstellung. Die Arme sind noch 
nicht locker und noch nicht sichergestellt 
für Manipulation 


Der Plantarreflex muß mit der Plantarflexion des 
Fußes einhergehen (Fulton 1949). 


Bemerkung: Die Haltung des Beckens ist noch immer 
gebeugt. Erst mit 3 Jahren ist die Beckenhaltung beim 
Gehen aufrecht (Gesell 1943). Dann verschwinden 
auch der vorgewölbte Bauch und die physiologische 
Knickfußhaltung. Erst mit 3 Jahren ist das Kind fähig, 
die Arme parallel hochzustrecken und den vorgestreck- 
ten Unterarm voll zu supinieren (Gesell 1943). 


Auswertung der erhobenen Daten 


Die angeführten Schemata stellen die zuverlässig- 
sten Kriterien der erreichten Entwicklung dar. 
Damit der Arzt nicht durch eventuelle irreführen- 
de Angaben der Eltern über das Kind beeinflußt 
wird, werden die unentbehrlichen anamnesti- 
schen Daten von uns absichtlich erst nach gestell- 
ter Entwicklungsdiagnose erfragt. 


Der Vergleich der erreichten Entwicklungsstufe 
mit dem Kalenderalter und mit den diesem Alter 
entsprechenden Funktionen zeigt uns, ob man mit 
einer normalen oder pathologischen Entwicklung 
rechnen kann. 


Die Feststellung einer Retardierung in der Ent- 
wicklung kann harmonisch oder disharmonisch 
sein. Spricht der Befund für eine harmonische 
Retardierung, d. h. alle Funktionen sind gleich- 
mäßig hinter dem Kalenderalter zurück, so 
kommt eine zerebralparetische Entwicklung 


kaum in Frage. Weist z. B. ein Kind im Kalender- 
alter von 8 Monaten ein Entwicklungsalter von 
3-4 Monaten auf, so handelt es sich um eine 
schwere Entwicklungsstörung, die aber sicher an- 
derer Art ist als die Störung bei der CP. Der Weg 
von der Entwicklungsdiagnose zur ätiopathoge- 
netischen Diagnose muß in diesem Fall über en- 
dokrinologische (am häufigsten Hypothyreose) 
und metabolische Untersuchungen (verschiedene 
Enzymatosen) und über Untersuchungen auf 
Speicherkrankheiten gehen, um nur die wichtig- 
sten zu erwähnen. 


Die häufigsten Entwicklungsstörungen sind aber 

‘disharmonischer Art. Erst hier können wir von 
negativen Meilensteinen sprechen, gekennzeich- 
net durch die Persistenz der Reflexologie der Neu- 
geborenen oder des 1. Trimenons (vor allem der 
tonischen Reflexologie des unteren Hirnstam- 
mes) (Ingram 1969). Persistiert sie z. B. noch im 
Kalenderalter von 5-6 Monaten, so ist ein Kind 
mit dem Drang eines geistig normalen Kindes, 
sich bewegungsmäßig zu äußern, auf primitive 
Koordinationsschablonen angewiesen. Schon frü- 
her, in der 2. Hälfte des 1. Trimenons, sollte das 
Kind aufgrund der telerezeptorischen Signalisa- 
tion (Seh- und Gehörorgan) den Kopf frei drehen 
können. Läßt die tonische Reflexologie in dieser 
Zeit nicht nach, so verharrt das Drehen des Kop- 
fes und das Drehen des Körpers in der Umklam- 
merung dieser primitiven Koordinationsschablo- 
nen. 


Hat das Kind nicht die posturale Reife des 4. 
Entwicklungsmonates erreicht, so ist der sichere 
Hintergrund für die Entfaltung des phasischen 
Greifens und den Anfang der Vorbereitungsstufe 
der ersten menschlichen Lokomotion, des Krab- 
belns, nicht gegeben. Dasselbe trifft auch für die 
Kopfhaltung zu. Der Fortbewegungstrieb (Gesell 
1943), der Trieb zur Kontaktaufnahme mit der 
Umwelt und zur bewußten Handlung kann sich 
nicht normal entfalten. Die überschwemmenden 
Einflüsse und Reize der Umwelt über die Telere- 
zeptoren bewirken bei einem postural gestörten 
Kind, daß die Erfolgsorgane, sein Lokomotions- 
system, seine phasische Beweglichkeit, die be- 
wußte Handlung immer weiter und enger in einer 
stereotypen primitiven Weise automatisieren. So 
wird aus einer zuerst funktionellen Störung, 
pathologische Motorik, ein eingefahrenes patho- 
logisches Syndrom. Wenn man die Windlesche 
Vorstellung (Windle 1966) über die sekundären 
anatomischen Läsionen des ZNS in Erwägung 
zieht, ist auch leichter zu verstehen, daß diejeni- 
gen neuronalen Systeme, die aufgrund der primä- 
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ren ZNS-Läsion um die „In-Gang-Setzung“ ihrer 
Funktion beraubt wurden, sich später entweder 
nicht entwickeln können oder direkt untergehen. 
So entsteht aus einer zentralen Koordinationsstö- 
rung (ZKS) ein ausgeprägtes pathologisches Syn- 
drom, das man als Zerebralparese bezeichnen 
kann. 


Mit unserem Lokomotionsprinzip haben wir die 
Möglichkeit, die primitiven tonischen Schablonen 
in den Koordinationskomplex der reflexveranlag- 
ten Lokomotion einzubeziehen. Sie werden den 
posturalen Zentren des ZNS untergeordnet. 
Während der Entwicklung der Lokomotion ent- 
stehen die entsprechenden Aufrichtungsmecha- 
nismen im Gebiet des Rumpfes, der Glieder und 
des Kopfes. Die Akren werden frei zur Entfaltung 
der freien phasischen und - letzten Endes - feinen 
Motorik. In den Koordinationskomplexen der 
reflexveranlagten Lokomotionen sind, was die 
akrale Beweglichkeit anbetrifft, schon in der Neu- 
geborenenzeit diejenigen Muskelgruppentätig- 
keiten vorhanden, die zwar spontan, aber erst 2-3 
Trimenons später auftreten. 


Übersicht über die wichtigsten 
primitiven Reflexe 


Auf die Wichtigkeit der primitiven Reflexologie 
wurde schon im ersten Kapitel hingewiesen. Die 
hier angegebenen kurzen Waltezeiten der einzel- 
nen Reflexe werden mancherorts angezweifelt. 
Der Schlüssel zu ihrem Verständnis liegt jedoch in 
der Gegenüberstellung zur erreichten Stufe der 
posturalen Ontogenese. 


Die primitiven Reflexe werden nicht als negative 
Meilensteine der Entwicklung angesehen und so- 
mit erst im 2. oder sogar im 3. Trimenon als 
pathologische Zeichen verstanden. Ihre Präsenz 
bei der blockierten posturalen Ontogenese - also 
seit der Neugeborenenzeit — ist ein natürliches, 
dem Zustand der Funktion/en des ZNS entspre- 
chendes Phänomen. In der Neugeborenenzeit fin- 
det man entsprechende Änderungen in der Dyna- 
mik der primitiven Reflexologie (s. z. B. Kap. 1 
oder Kap. 9 mit der Diff. Diagnose der patholog. 
mot. Entwicklung). 


So sind auch beim Handwurzelreflex und beim 
Extensorstoß der Arme keine Zeiten angegeben. 
Die Präsenz dieser Muster ist schon in der Neuge- 
borenenzeit als ein abnormales Zeichen zu be- 
trachten. 


Der Extensorstoß der Beine oder der Arme, der 
Babkin-Reflex, der Galant-Reflex und letzten 
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Tabelle 3.1 Primitive Reflexe. Waltezeit 

Babkin I Wo 

Rooting-Reflex 0-3 Mo 

Saug-Reflex 0-3 Mo 

Puppenaugen-Phänomen 0-4 Wo 

Gehautomatismus 0-4 Wo 

Streck-Reflexe: 

Extensorstoß der Arme 

Extensorstoß der Beine 0-4 Wo 

suprapubischer 0-4 Wo 

gekreuzter 0-6 Wo 

Fersen-Reflex 0-4 Wo 

Handwurzel-Reflex 

Lift-Reaktion 0-4 Mo 

Galant-Reflex 0-4 Mo 

Greif-Reflexe 

der Hand bis zur Entwicklung der 

des Fußes Stütz- und Greiffunk- 
tion der Hand bzw. bis 
zur Entwicklung der 
Stützfunktion des 
Fußes 

RAF (R. acustico-facialis) vom 10. Tag 
bis zum Lebensende 

ROF (R. optico-facialis) Beginn nach dem 


3. Mo 


Endes auch die Greifreflexe sind keineswegs als 
einzelne, segmentale Reflexe zu bezeichnen. Bei 
genauer Untersuchung sieht man immer eine wei- 
tere, irradiierte Ausstrahlung der Reflex-Aktivi- 
tät in andere Körperteile. Am deutlichsten zeigt 
sich dies in der Beugehaltung der Arme beim 
Extensorstoß der Beine (s. Abb. 9.34, S. 107), in 
der Reaktion des ganzen Körpers beim Galant- 
Reflex oder in der Beugereaktion der Extremitä- 
ten undihrem „Heranziehen“ an den Körper beim 


Tabelle 3.3 Primitive Reflexe. Pathologisches Symptom 


Lift-Reaktion 
Galant 


Tabelle 3.2 Primitive Reflexe. Pathologisches Sym- 
ptom 


Babkin nach 6 Wo 
Rooting-Reflex nach 6 Mo 
Saug-Reflex nach 6 Wo 
Puppenaugen-Phänomen nach 6 Wo 
Gehautomatismus nach 3Mo 


Streck-Reflexe: 
Extensorstoß der Arme 
Extensorstoß der Beine 


von Geburt an 

nach 3Mo und 

evtl. von Geburt an* 
nach 3Mo 

(Spast. Bedroh.) 
nach 3Mo 

(Spast. bzw. dyskin. 
Bedroh.) 

nach dem 3. Mo 
von Geburt an 


suprapubischer 


gekreuzter 


Fersen-Reflex 
Handwurzel-Reflex 


* Wenn der Gehautomatismus nicht auslösbar ist; er ist dann 
durch den starken Extensorstoß der Beine blockiert. 


Babkin-Reflex. So sind die primitiven Reflexe 
keine „einfachen“ Reflexe, sondern zumindest 
Reaktionen, wenn nicht gar Automatismen. Auf- 
grund der Hierarchie im ZNS ist die genaue 
Untersuchung dieser Reflexe von größter Wich- 
tigkeit. 


nach 4 Mo in norm. Form bzw. von Geburt an abnormal 
<- ® im 1. Trimenon 


+++ im2. Trimenon und später 


Greif-Reflexe 
der Hand 


<- ® im 1. Trimenon an Hand und Fuß 
<-.® im 2. Trimenon bei dyskin. Bedroh. 


+++ im2. Trimenon und später bei spast. Bedroh. 


des Fußes 


<-® im 2.-3. Trimenon, evtl. später auch bei spast. Bedroh. 


+++ im2. und 3. Trimenon, evtl. später bei dyskin. Bedroh. 


RAF (R. acustico-facialis) 
ROF (R. optico-facialis) 


im 4. Monat negativ 
im 6 Monat negativ 


Kapitel 4: Die Lagereaktionen in der 


Entwicklungskinesiologie 


Normale Entwicklungsphasen 


Die Lagereflexe, die seit Jahren in der Entwick- 
lungsdiagnostik eine große Rolle spielen (Moro 
1918; Landau 1923; Schaltenbrand 1925/26; Peiper 
1927), sind provozierte Reflexhaltungen und -be- 
wegungen auf eine bestimmte Änderung der Kör- 
perlage. Sie modifizieren sich je nach der erreich- 
ten Entwicklungsstufe, d. h. sie verlaufen in ver- 
schiedenen Phasen. Diese Phasen sind objektive 
Meilensteine der erreichten Entwicklung. Schon 
in der Neugeborenenzeit können sie anormal ab- 
laufen. 


Da es sich nicht um einen einfachen Reflex, 
sondern um komplizierte Reaktionen handelt, ist 
es terminologisch besser, nicht von Lagereflexen, 
sondern von Lagereaktioen zu sprechen. 


In der normalen Entwicklung korrespondieren 
die Phasen der Lagereaktionen mit der erreichten 
Entwicklungsstufe der phasischen Motorik und 
der lokomotorischen Ontogenese. Dies betonen 
wir, weil uns die Lagereaktionen bei der kinder- 
neurologischen Untersuchung schnell ein auf- 
schlußreiches Bild über den Entwicklungsstand 
des Kindes vermitteln. 

Wir verwenden regelmäßig sieben Lagereaktio- 
nen, die schon in der Neugeborenenzeit verwert- 
bar sind. Diese möchten wir nun, ihrer Aussagefä- 
higkeit nach geordnet, beschreiben. 


I. Vojta-Reaktion 
(Vojta 1966/67/69) 


Ausgangslage: Vertikale Haltung, das Kind wird 
am Rumpf, mit dem Rücken zum Examinator 
gehalten. 


Auslösung: Plötzliches Seitkippen des Kindes in 
die horizontale Lage. 

Reaktion: Je nach der Entwicklungsstufe (5 
Phasen): 

1. Phase 1.-10. Woche 

Moro-artige Umklammerungsbewegung beider 


Arme, Hände geöffnet. Beugung des obenliegen- 
den Beines im Hüft- und Kniegelenk, mit Dorsal- 


flexion im oberen Sprunggelenk, Pronation des 
Fußes und fächerförmiger Zehenspreizung. 
Streckung des untenliegenden Beines mit Dorsal- 
flexion im oberen Sprunggelenk, Supination und 
Beugung der Zehen (Abb. 4.1). 


Bemerkung: Die Moro-artige Bewegung des untenlie- 
genden Armes ist geringer. Für die klinische Verwer- 
tung ist die Reaktion der obenliegenden Extremitäten 
wichtiger, weil diese eine verbindlichere Aussage ge- 
stattet. 


2. Erscheinungsform - 1. Übergangsphase 11.-20. 
Woche 


Die Moro-artige Umklammerungsbewegung läßt 
nach, die Arme werden noch abduziert; die Hän- 
de sind offen, ähnlich wie beim Moro-Reflex in 
der2. Hälfte des 1. Trimenons. Gegen Ende der. 
Übergangsphase werden die Arme locker gebeugt 
gehalten, nur bei Wiederholung oder Aufregung 
erscheint noch die Moro-artige Abstreckung der 
Arme. 


Die Beine verlieren in dieser Entwicklungsphase 
ihre frühere differenzierte Haltung. Beide neh- 
men nach und nach eine Beugehaltung ein, die 
Zehen des obenliegenden Fußes werden nicht 
mehr gespreizt (Abb. 4.2). 


3. Erscheinungsform — 2. Phase von etwa 4% 
Monaten bis Ende des 7. Monates 


1 nn 
Abb. 4.1 Vojta-Reaktion bei einem gesunden Kind 
von 1 bis 10 Wochen 
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Abb. 4.2 J. W., 13 Wochen. Gesundes Kind. Am 
oben liegenden Arm noch Moro-artige Abstreckung, 
die Beine schon mit Beugehaltung (die Beugesynergie 
der Beine ist schon vorhanden) 


Alle Extremitäten nehmen eine lockere Beuge- 
haltung ein, die Hände sind offen oder locker 
geschlossen. Bei leichter Berührung der Hand- 
rücken in Richtung der Finger geht die Hand 
direkt auf. Die Füße sind dorsalflektiert, meistens 
supiniert, Zehen in Mittelstellung oder gebeugt 
(Abb. 4.3). 


4. Erscheinungsform - 2. Übergangsphase nach 
dem 7. Monat bis Ende des 9. Monats 


Die Arme sind locker gebeugt und gehen später in 
eine lockere Vor- und Abstreckung über. Die 
Beine werden deutlich vorgestreckt, da sie im 
Hüftgelenk gebeugt werden, während die Beu- 
gung im Kniegelenk nachgelassen hat (Abb. 4.4). 
Die Füße werden dorsalflektiert, die Zehen ste- 
hen in Mittelstellung. 


5. Erscheinungsform — 3. Phase nach dem 9. 
Monat bis zum 13./14. Monat 


Die obenliegenden Extremitäten werden abge- 
streckt (Abb. 4.5). Die Füße sind dorsalflektiert. 
Die Haltung ist der Peiperschen Schwebereaktion 
ähnlich. Diese wird jedoch durch Seitenlagerung 
provoziert. Bei der Vojta-Reaktion erscheint sie 
phasisch durch den Seitkipp. 


Mit 18 Monaten ist die Vojta-Reaktion bei einem 
gesunden Kind kaum mehr verwertbar. Das Kind 
kann seine Körperhaltung schon bewußt modifi- 
zieren. 


Bemerkung: Vor der Ausführung des Manövers muß 
man dem Kind unbedingt die Hände öffnen. Besonders 
in der perinatalen Periode und auch im frühen Säug- 
lingsalter kommt es sonst zu einer stereotypen Beuge- 
haltung des Armes. So würde am oben liegenden Arm 
ein abnormales Muster erscheinen. Die Reaktion müß- 
te artefiziell abnormal gewertet werden. 


Abb. 4.3 Vojta-Reaktion bei einem gesunden Säug- 


ling vom 4. bis 7. Monat 


Abb. 4.4 Vojta-Reaktion beim gesunden Säugling 
vom Ende des 7. Monats bis etwa zum 9. Monat 


Abb. 4.5 Vojta-Reaktion bei einem gesunden Säug- 
ling vom 8./9. bis 14. Monat 
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II. Traktionsversuch 
(modifiziert von Vojta) 


Diese Probe wird seit Jahrzehnten in der Diagno- 
stik angewandt. Aus der Rückenlage hat man das 
Kind in die vertikale Sitzlage hochgezogen. Dabei 
hat man bisher jedoch immer nur auf die Kopfhal- 
tung des Neugeborenen oder Säuglings geachtet. 


Wird jedoch das Kind in eine schräge Lage hoch- 
gezogen (etwa 45° über die Horizontale) ist es 
möglich, in dieser labilen Lage die Reaktion am 
ganzen Körper und den Extremitäten zu beobach- 
ten. Nach schon 20jähriger Erfahrung kann man 
verläßlich die Reaktion in ihrer Globalität in 4 
verschiedene Phasen (bzw. 5, wenn man auch die 
neonatale Erscheinungsform hinzuzählt) auf- 
teilen. 


Außerdem achten wir immer darauf, daß der 
Greifreflex der Hände, der zu der Gesamtkoordi- 
nation dieses Lagereflexes gehört, ausgenutzt 
wird, d. h. wir legen unseren Finger von der 
ulnaren Seite her in die Hand des Kindes und 
fassen mit den anderen Fingern das distale Ende 
des Unterarmes und nicht den Handrücken; denn 
der exterozeptive Reiz am Handrücken kann den 
Greifreflex bremsen. 


Diese Voraussetzungen sind strikt zu beachten, 
wenn man die genaue Reaktion des Körpers und 
der Extremitäten beurteilen will. 


Ausgangslage: Rückenlage, Kopf in Mittelstel- 
lung. 


Auslösung: Das Kind wird bis zu 45° langsam 
hochgezogen. 


Reaktion: Je nach der Entwicklungsstufe in 4 
Phasen. 


1. Phase: 1. bis Ende der 6. Woche 


Der Kopf hängt nach hinten. In der perinatalen 
Periode sind die Beine gebeugt und leicht abdu- 
ziert (Abb. 4.6a). 


Nach der perinatalen Periode ist die inerte Beuge- 
haltung der Beine ähnlich wie beim Axillarhänge- 
versuch oder bei der Landau-Reaktion im 1. 
Trimenon (Abb. 4.6b-c). Aus dieser Haltung 
entwickelt sich bei diesen Reaktionen (s. weiter 
unten) dann die sogenannte „Beugesynergie“ der 
Beine. 


2. Phase: 7. Woche bis Ende 6. Monat 


In dieser Periode kommt es zur Beugung des 
Kopfes mit der Beugebewegung des ganzen 
Rumpfes und das Heranziehen — also wieder 
Flexion - der Beine. Mit3 Monaten (Abb. 4.7) hat 
der Kopf die Linie des Rumpfes erreicht. Der 
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Abb. 4.6a Traktionsversuch. Reaktion eines gesun- 
den Neugeborenen 


Abb. 4.6b 2 Wochen alt. Übliche Erscheinungsform 
der 1. Phase 


Abb. 4.6c F. H., 4 Wochen. Gesundes Kind 


Hals bildet eine Gerade mit dem oberen Rumpf. 
Die Beine werden aber nur sehr wenig an den 
Bauch herangezogen. Wir sprechen von der Mitte 
der 2. Phase (2a-Phase). 


Am Ende der 2. Phase (2b-Phase) ist das Kinn bis 
zur Brust herangezogen und die Beine sind bis an 
den Bauch gebeugt (Abb. 4.8). 


3. Phase: 8. und 9. Monat 
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Abb. 4.7 


Nach dem 7. Monat läßt die Beugebewegung des 
Kopfes, des Rumpfes und auch der Beine allmäh- 
lich nach. In dieser Zeitspanne zieht sich der 
Säugling hoch, der Kopf wird um zwei Drittel 
weiter gehoben (Abb. 4.9), wenn man den Weg 
mit dem der vollendeten 2. Phase vergleicht. An 
den Beinen kann man dieses Nachlassen der Beu- 
gebewegung am besten an den Kniegelenken be- 
obachten. Man könnte von einer Halbstreckung 
der Knie sprechen. Dadurch ist das Gesäß zum 
Stützpunkt geworden; der Schwerpunkt wird — 
aktiv — auf das Gesäß verlagert. Das Nachlassen 
der Beugehaltung der Beine steht im Dienste des 
Gleichgewichtes. 


4. Phase: 9./10. bis 14. Monat 


Das Kind zieht sich hoch, der Kopf bleibt in der 
Linie des Oberkörpers. Die Beugebewegung ver- 
läuft jetzt, vom Axisorgan gesehen, eigentlich nur 
im lumbosakralen Übergang. Die Beine sind ab- 
duziert (Abb. 4.10) und in den Kniegelenken 
locker gestreckt. 


Abb. 4.9 Traktionsversuch. Verhalten eines gesun- 
den Säuglings von 7 bis 9 Monaten 


Abb. 4.7 Trak- 
tionsversuch. Ver- 
halten eines gesun- 
den Säuglings von 3 
Monaten 


Abb. 4.8 Trak- 
tionsversuch. Ver- 
halten eines gesun- 
den Säuglings von 6 
Monaten 


Abb. 4.8 


Mit 12-14 Monaten stützt sich das Kind schon auf 
den Fersen ab. Es ist nun fähig, seinen Schwer- 
punkt noch mehr nach kaudal zu verlagern. 


Bemerkung: In allen Phasen reagiert das Kind reflekto- 
risch. Zur Beurteilung der 3. und 4. Phase sollte es 
möglichst in einer ausgeglichenen Stimmung sein; denn 
beim Schreien schlägt es häufig den Kopf nach hinten, 
stemmt sich auf den Fersen ab und streckt sich. Diese 
Haltungsantworten unterscheiden sich jedoch deutlich 
von den abnormalen, von denen wir noch zu sprechen 
haben. 


Selbstverständlich muß das Kind wach sein; denn im 
schlafenden Zustand ist der Traktionsversuch ebenso 
wie alle anderen Lagereaktionen nicht verwertbar. 


II. Kopfabhangversuch nach 
Peiper (Peiper-Isbert 1927) 


Ausgangslage: In den ersten 4-5 Monaten Rük- 
ken- danach Bauchlage. 


Kopf in Mittelstellung. Hände sollen geöffnet 
werden. 
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Abb. 4.10 Traktionsversuch. Verhalten eines gesun- 
den Kindes von 9/10 bis 14 Monaten 
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Abb. 4.1la Peiper-Isbert-Reak- 
tion. W. I., 4 Wochen. Gesundes 
Kind. 

Abb. 4.11b Peiper-Isbert-Reak- 
tion. Reaktion von 6 Wochen bis 3 
Monate. Die „Moro-artige“ Um- 
klammerung tritt nicht mehr auf. - 
Abb. 4.11la 


Auslösung: Man faßt das Kind an den Knien und 
bringt es plötzlich mit dem Kopf nach unten in die 
Vertikale. 


Reaktion: Je nach der Entwicklungsstufe in 4 
Phasen. 


1. Phase: 1. Woche bis Ende des 3. Monats 


In den ersten 6 Entwicklungswochen ist an den 
Armen eine „Umklammerungsphase“ wie beim 
Moro zu sehen (la-Phase) (Abb. 4.11), in den 
folgenden 6 Wochen kommt es nur zur ausfahren- 
den Seitwärtsstreckung der Arme mit geöffneten 
Händen (1b-Phase). Der Nacken ist gestreckt, das 
Becken gebeugt. 


2. Phase: 4. bis 5./6. Monat 


Die Arme werden seitwärts halbhoch gestreckt, 
die Hände müssen geöffnet sein, Nacken und 


Abb. 4.12 Peiper- 
Isbert-Reaktion. 
Reaktion eines ge- 
sunden Säuglings 
vom 4. bis 5./6. 
Monat 


Abb. 4.11b 


Rumpf sind symmetrisch (Abb. 4.12) bis zum 
thorakolumbalen Übergang gestreckt. Die Beu- 
gehaltung des Beckens hat nachgelassen. 


3. Phase: 7. bis 9./10./12. Monat 


Hochstreckung der Arme mit geöffneten Hän- 
den, symmetrische Nacken- und Rumpfstreckung 
bis zum lumbosakralen Übergang (Abb. 4.13). 


4. Phase: ab ca. 9. Monat 


Das Kind versucht, sich aktiv an dem Unter- 
suchenden festzuhalten und hochzuziehen 
(Abb. 4.14). 


Im 1. Trimenon steht der Oberarm senkrecht zur 
Körperachse. Dieser Winkel vergrößert sich im 2. 
Trimenon allmählich von 90° auf 135°. Er erreicht 
am Ende des 3. Trimenons etwa 160°. 


Abb. 4.13  Peiper- 
Isbert-Reaktion. Ge- 
sunder Säugling vom 
7. bis 12. Monat 
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Abb. 4.14 Peiper- 
Isbert-Reaktion. 
Gesundes Kind ab 
9. Monat 


Bemerkung: 1. Die Bewertung der Reaktion erfolgt im 
Augenblick des Hochhebens. Jedes Kind, das einige 
Sekunden mit dem Kopf nach unten gehalten wird, 
nimmt eine Beugehaltung der Arme ein. 2. Vor jeder 
Untersuchung müssen die Hände offen sein. Besonders 
wichtig ist dies in den frühen Lebenswochen. Sonst 
erscheint ein Beugemuster des Armes mit Faustschluß 
als eine abnormale Reaktion. 3. Kinder, die jünger als 
5 Monate sind, muß man unbedingt aus der Rückenlage 
heraus untersuchen. Einmal weil jeder Säugling in den 
ersten 4 Lebenswochen eine massive ventrale Becken- 
beugehaltung hat, zum anderen weil ein pathologisches 
Kind mit mittelschweren ZKS im Alter von 4-5 Mona- 
ten noch eine deutliche Beckenbeugehaltung zeigt. So- 
mit wird bei der Prüfung der Peiper-Isbert-Reaktion 
aus der Bauchlage heraus ein massiver Stretch auf die 
Hüftbeuger ausgeübt. Durch die primitive Irradiation 
erscheint dann eine Kontraktion der ventralen Rumpf- 
muskulatur. Fehlende Nackenstreckung ist die Folge. 
Somit wird die Reaktion wieder artefiziell als abnormal 
bewertet. 4. Ist das Kind älter als 6 Monate, ist die 
Auslösung der Peiper-Isbert-Reaktion aus der Bauchla- 
ge günstiger. Das Kind hat wenig Möglichkeiten, sich 
an den Untersuchenden anzuklammern. Somit bleibt 
die Erscheinungsphase des 3. Trimenons länger nach- 
weisbar. 


IV. Kopfabhangversuch nach Collis 
(Collis 1954) (Collis vertikal, 
modifiziert von Vojta) 


Ausgangslage: Rückenlage. 


Auslösung: Man hält das Kind an einem Knie 
(beim jungen Säugling am Oberschenkel) und 
bringt es plötzlich, mit dem Kopf nach unten, in 
die Vertikale. 


Abb. 4.15 Collis 
vertikal. Gesun- 
der Säugling 0 bis 
6./7. Monat 


Abb. 4.16 Collis 
vertikal. Gesunder 
Säugling ab 7. Monat 


Reaktion: Je nach der Entwicklungsstufe in 2 
Phasen. 


1. Phase: 1. Woche bis Ende des 6./7. Monats 


Das freigelassene Bein nimmt eine Beugehal- 
tung im Hüft-, Knie- und Sprunggelenk ein 
(Abb. 4.15). 


2. Phase: ab 7. Monat 


Das freigelassene Bein nimmt eine lockere Streck- 
haltung im Kniegelenk ein, das Hüftgelenk bleibt 
gebeugt (Abb. 4.16). 
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Bemerkung: 1. Die Bedeutung dieser Reaktion in der 
klinischen Anwendung liegt in ihrer enormen Empfind- 
lichkeit; denn unserer Erfahrung nach erscheint bei 
einer abnormalen posturalen Reaktibilität schon in der 
Neugeborenenzeit eine klare abnormale Streckreaktion 
des freigelassenen Beines, von der später noch gespro- 
chen wird. 2. In der perinatalen Periode kommt es am 
freigelassenen Bein zu einer plötzlichen Streckung, die 
auch ebenso plötzlich in eine Beugung übergehen kann. 
Das wird als normal betrachtet. 3. Es ist ein ruckartiges 
Hochziehen zu vermeiden. Das Manöver soll zügig 
durchgeführt werden, sonst reagiert das Kind mit Ge- 
schrei. 


V. Horizontalabhangversuch nach 
Collis (Collis 1954) (Collis 
horizontal, modifiziert von 
Vojta) 


Ausführung: Das Kind wird am Oberarm und am 
gleichseitigen Oberschenkel in der Seitenlage frei 
gehalten. Zur Vermeidung einer Überdehnung 
der Gelenkkapsel des Schultergelenkes warte 
man auf das „Zupacken“ des Kindes, d. h., wenn 
es versucht, den gehaltenen Arm zum Körper 
heranzuziehen. 


Reaktion: Je nach der Entwicklungsstufe in 3 
Phasen. 


1. Phase 


In den ersten 6 Wochen: Moro-artige Bewegung 
des freigelassenen Armes (Abb. 4.17a). 


7. bis 8. (eventuell 9.) Woche: Moro-artige Ab- 
streckung des Armes (Abb. 4.17b). 


Reaktion des 3. Entwicklungsmonates: lockere 
Beugehaltung des freigelassenen Armes (Abb. 
4.17c). 


Das freigelassene Bein ist gebeugt. 


Bemerkung: Lockere Strampelbewegungen des freige- 
lassenen Beines sind in dieser Zeit normal. 


2. Phase 4.-6. Monat 


Das Kind ist fähig, den freigelassenen Unterarm 
in die Pronation zu bringen und sich am Ende der 
2. Phase auf die Hand zu stützen (Abb. 4.18). Das 
Bein bleibt in Beugehaltung. Eventuelle Stram- 
pelbewegungen sind differenzierter. 


3. Phase 8.-10. Monat 


Im 8. Monat wird das freigelassene Beim im 
Hüftgelenk abduziert. Mit 8 Monaten kann sich 
das Kind auf dem Außenrand des Fußes abstützen 
(Abb. 4.19a), am Anfang des 4. Trimenons schon 
mit ganzer Fußsohle (Abb. 4.19b). 


Abb. 4.17a Collis horizontal. Gesunder Säugling 
1. bis 6. Woche 


Abb. 4.17b Collis horizontal. B. P., 8 Wochen. Ge- 
sundes Kind. Moro-artige Abstreckung des freigelasse- 
nen Armes 


Abb. 4.17c 
9. Woche bis zum Ende des 3. Monats 


Collis horizontal. Gesunder Säugling ab 


Bemerkung: Die 2. Phase — Pronationsbewegung des 
freigelassenen Unterarmes — beginnt erst dann, wenn 
das Kind fähig ist, sich bei symmetrischer Nackenstrek- 
kung in Bauchlage sicher auf die Ellenbogen zu stützen. 
Die Pronationshaltung des Unterarmes ist immer mit 
der dorsalen Beugung im Handgelenk und Lockerung 
der Fausthaltung verbunden. Der vollendete Handstütz 
(ohne steife Hyperstreckung im Ellenbogen) fällt in 
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Abb. 4.18 Collis horizontal. Gesunder 


6 Monate 


Säugling, 


Abb. 4.19a Collis horizontal. Gesunder Säugling, 
8 Monate 


Abb. 4.19b Collis horizontal. P. A., 9 Monate, 3 Wo- 
chen. Gesundes Kind. Abstützen auf der ganzen Fuß- 
sohle, Eintritt in das 4. Trimenon 


dieselbe Zeit, in der der Greifreflex der Hand erlischt 
und das Kind fähig ist, phasisch radial zu greifen. 


Die 3. Phase erscheint gleichzeitig mit der standing 
reaction. Sie zeigt die Entwicklungsphase der klinisch 
vorhandenen Vertikalisierung an. Das Kind kann sich 
jetzt alleine hinsetzen und versucht, sich hochzuziehen. 


VI. Landau-Reaktion 
(Landau, A., 1923) 


Ausführung: Das Kind wird unter dem Bauch auf 
der flachen Hand streng in der horizontalen Lage 
gehalten. 


Reaktion: Je nach der Entwicklungsstufe in 4 
Phasen. 


1. Phase: 1. bis 6. Woche 

Der Kopf ist leicht gesenkt, der Rumpf leicht 
gebeugt, Arme und Beine stellen sich in einer 
lockeren Beugehaltung ein (Abb. 4.20). 

2. Phase: 7. Woche bis 3. Monat 


Symmetrische Nackenstreckung bis zur Schulter- 
linie, leichte Beugehaltung des Rumpfes und 
lockere Beugehaltung der Arme und Beine 
(Abb. 4.21). 


3. Phase, mit 6 Monaten erreicht 


Zur symmetrischen Nackenstreckung kommt die 
symmetrische Streckung des Rumpfes bis zum 
thorakolumbalen Übergang. Die Beine sind in 


ei 
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Abb. 4.20 Landau-Reaktion. 
1 bis 6 Wochen 


Gesunder Säugling, 


Abb. 4.21 Landau-Reaktion. 
7 bis 12 Wochen 


Gesunder Säugling, 
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leichter Abduktion locker rechtwinkelig (Abb. 
4.22) gebeugt, die Arme locker gehalten. 


4. Phase, mit 8 Monaten erreicht 


Im 7. Entwicklungsmonat bleiben die Beine noch 
rechtwinklig gebeugt. Das Kind ist jedoch — we- 
gen der schon eingetretenen Fremdelphase — mei- 
stens erregt und reckt und streckt sich. Die Beine 
werden dabei auch in der Horizontalen gestreckt. 
Schon Landau hat darauf aufmerksam gemacht, 
daß es nun notwendig ist, den Kopf des Kindes 
passiv nach unten zu beugen. Dabei nehmen die 
Beine wieder die Beugehaltung ein und beim 
Loslassen des Kopfes wird der ganze Rumpf und 
auch Nacken ganz gerade in der Horizontalen 
gehalten. 


Hat das Kind den 7. Entwicklungsmonat erreicht, 
läßt die Beugehaltung der Beine nach. Mit dem 
erreichten 8. Entwicklungsmonat werden die Bei- 
ne in der Landau-Lage locker gestreckt gehalten 
(Abb. 4.23). Die Arme bleiben wie in den ande- 
ren Phasen locker gebeugt. 


Bemerkung: Bei der Durchführung und Verwertung 
dieser Lagereaktion muß man wieder streng darauf 
achten, daß das Kind ruhig ist. Die beim Schreien 
erscheinende Streckhaltung der Beine oder eine Opi- 
sthotonus-ähnliche Haltung des Rumpfes hat keinen 
Aussagewert. Mit der vollendeten 2. Phase ist das Kind 
fähig, den symmetrischen Ellenbogenstütz und die sym- 
metrische Nackenstreckung in der Bauchlage einzuneh- 
men. Dabei muß jede Asymmetrie in der Rumpfhal- 
tung beachtet werden. Die vollendete 3. Phase bedeu- 
tet auch die geradlinige Haltung der Wirbelsäule. In 
dieser Zeit muß das Kind schon phasisch radial greifen 
und sich in der Bauchlage auf einen Ellenbogen stützen 
und mit der freien Hand nach vorne greifen können. 


VII. Axillarhängeversuch 


Ausführung: Vertikale Haltung. Das Kind wird 
am Rumpf gehalten, mit dem Kopf nach oben und 
dem Rücken zum Examinator. Es ist darauf zu 
achten, daß das Kind a) nicht in seinem Schulter- 


. 


Abb. 4.22 Landau-Reaktion. 
6 Monate 


Gesunder 


Säugling, 


Abb. 4.23 Landau-Reaktion. B. R., gesundes Kind. 
Rumpfstreckung vollzogen, lockere Streckhaltung der 
Beine. Beugesynergie ist verschwunden. Das Kind 
wehrt sich in diesem Alter üblicherweise gegen diese 
Untersuchung. Es streckt den Rumpf und die Beine in 
eine Linie aus. Bei passiver Beugung des Kopfes läßt 
die Hyperstreckung der Beine im Hüftgelenk nach, die 
lockere Streckung in den Kniegelenken bleibt 


gürtel hängt, b) daß der Examinator mit seinen 
Daumen nicht den unteren Trapeziusrand des 
Kindes berührt, da durch diesen propriozeptiven 
Reiz eine Streckhaltung der Beine ausgelöst wird. 


Reaktion: Je nach der Entwicklungsstufe in 3 
Phasen. 


1. Phase: 1. Woche bis Ende des 1. Trimenons 
(Abb. 4.24) 


Beine in einer „inerten“ Beugehaltung, ähnlich 
wie bei Landau-l. Phase und beim Traktionsver- 
such außerhalb der perinatalen Periode. 


2. Phase (Abb. 4.25): vom Übergang des 3. zum 4. 
bis zum Ende des 7. Monats 


Die Beine werden zum Körper herangezogen - 
Beugesynergie der Beine. Ihre Haltung ist ähnlich 
wie bei der Landau-Reaktion oder beim Trak- 
tionsversuch in der 2. Phase. Im 8. Entwicklungs- 
monat läßt die Beugesynergie der Beine nach. 


3. Phase: (Abb. 4.26) ab Ende des 8. Monats 


Die Beine nehmen eine lockere Streckhaltung 
ein. Die Füße sind dorsalflektiert. Beim Pendel- 
versuch bewegen sich nun die Beine gleich. Die 
Streckhaltung ist ähnlich wie beim Traktionsver- 
such (4. Phase) oder Landau (4. Phase). 


Bemerkung: Das Heranziehen der Beine zum Bauch in 
der 2. Phase entspricht der Entwicklungsphase der 
Spontanmotorik, wenn das Kind in Rückenlage die 
Beine an den Bauch heranzieht und beginnt mit den 
Füßen ineinanderzugreifen. 


Die 3. Phase erscheint in der Zeit der Vorbereitung der 
Stehreaktion. 
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Abb. 4.24 Abb. 4.25 


Abb. 4.24 
Axillarhänge- 
versuch. Ge- 
sunder Säug- 
ling, 0-3 Mo- 
nate 


Abb. 4.25 
Axillarhänge- 
versuch. Ge- 
sunder Säug- 
ling, Beginn 
an der Wende 
d. 3. zum 4. 
Monates, En- 
de mit dem 
vollendeten 7. 
Monat 


Abb. 4.26 
Axillarhänge- 
versuch. Ge- 
sundes Kind, 8 
Monate 


Abb. 4.26 


Die grundlegenden Züge der Lagereflexologie 


Durch die Prüfung der Lagereaktionen werden 
vielfältige Reize ausgelöst. Sie stammen von den 
Gelenken, Gelenkkapseln, Sehnen, vom Vestibu- 
larapparat und besonders von den Dehnungsre- 
zeptoren in vielen Muskeln und sind propriozepti- 
ven Charakters. . 


Reize, die über die Haut registriert werden, sind 
exterozeptiv, andere, z.B. von Pleura, Mediasti- 
num und Peritoneum, haben einen interozepti- 
ven Charakter. 


Außerdem spielen die Augen als Quelle der tele- 
rezeptorischen Reize eine wichtige Rolle. 


Wird die Prüfung der Lagereaktionen standardi- 
siert, und das ist die Voraussetzung für eine 
objektive Beurteilung, dann ist mit einer konstan- 
ten Zusammensetzung der Reize zu rechnen. So- 
mit ist jede einzelne Lagereaktion die Antwort auf 
eine komplexe, aber letzten Endes charakteristi- 
sche, spezifische Reizung. 


Jede Lagereaktion ist also als Folge einer charak- 
teristischen Afferenzeinheit anzusehen. 


Sind bei verschiedenen Lagereaktionen diese Af- 
ferenzeinheiten verschieden (Traktionsversuch 
und Landau z. B.), die Teilmuster der globalen 


Reaktionen jedoch gleich (Haltung der Beine bei 
Landau und Traktionsversuch), so verhält sich 
das ZNS bei der Verarbeitung dieser Afferenzein- 
heiten so, daß die motorische Reaktion hinsicht- 
lich der kinesiologischen Gestaltung für ein be- 
stimmtes Entwicklungsalter ein bestimmtes Teil- 
muster hat. 


Moro-artiges Armmuster 


In der Neugeborenenzeit kommt es bei Collis, bei 
der Peiper-Isbert- und der Vojta-Reaktion zu 
einer horizontalen Armbewegung, die man schon 
seit Jahrzehnten vom Moro-Reflex her kennt. 
Auch die tonische Abstreckung des Armes beim 
Moro-Reflex in der 2. Hälfte des 1. Trimenons 
gleicht der Peiper-Isbert-Reaktion in derselben 
Zeit. Bei der Vojta-Reaktion erscheint sie erst 
nach der 10. Woche und dauert bis zur 20. Woche 
an. Bei der horizontalen Collis-Reaktion tritt sie 
nur von der 7. bis zur 8. Entwicklungswoche auf. 


Beugesynergie der Beine 


Die Haltung der Beine ist bei der Landau-Reak- 
tion, der axillaren Hängereaktion und in etwa 
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auch beim Traktionsversuch in der ersten Phase 
gleich. Die inerte Beugehaltung der Beine dauert 
bei der axillaren Hängereaktion und bei der Lan- 
dau-Reaktion über das ganze 1. Trimenon an, 
hört aber beim Traktionsversuch schon in der 
Mitte des 1. Trimenons auf. Es erscheint eine 
aktive Beugung der Beine zum Körper hin. Wir 
nennen dieses Bewegungs- und Haltungsmuster 
als Beugesynergie der Beine. Beim Traktionsver- 
such tritt sie in der Mitte des 1. Trimenons auf, 
beim Axillarversuch und beim Landau an der 
Wende vom 1. zum 2. Trimenon, bei der Vojta- 
Reaktion erst an der Wende vom 4. zum5. Monat. 


Auch das Nachlassen der Beugesynergie der Bei- 
ne erscheint bei allen genannten Reaktionen, 
jedoch zu einem verschiedenen Zeitpunkt. 


Die Stützfunktion der Extremitäten 


Denkt man in den Kategorien des Fortbewe- 
gungsprinzips (Vojta 1966, 1969, 1970), so spiegelt 
sich der Reifungsprozeß des ZNS auch in der 
Stützfunktion der Beine wider. 


In der ersten Hälfte des 1. Trimenons nehmen die 
Beine bei der Landau-Reaktion, beim Axillarhän- 
geversuch und beim Traktionsversuch eine inerte 
Beugehaltung ein. Wird das Kind zu dieser Zeit 
auf die Beine gestellt, versteifen diese plötzlich in 
einer Streckhaltung. Man spricht vom Extensor- 
stoß der Beine (positive supporting reactions). In 
der pathologischen Entwicklung existiert dieser 
Extensorstoß weiter. 


Die Ontogenese der Stützfunktion der Beine kann 
erst dann beginnen, wenn die Beugesynergie der 
Beine voll etabliert ist. Sie ist erst mit etwa 4% 
Monaten voll ausgebildet (am Ende der 1. Über- 
gangsphase bei der Vojta-Reaktion). 


Die Stützfunktion der Extremitäten hat allerdings 
eine klare kraniokaudale Kadenz: 


1. Der Unterarmstütz: In den ersten 6 Entwick- 
lungswochen ist die Henkelstellung der Arme 
keineswegs in die Stützfunktion einbezogen (Abb. 
12.1u7122): 


In der pathologischen Entwicklung wird jedoch 
der Kopf seitlich gehoben - zur optischen Orien- 
tierung, ein klares Zeichen der Blockade der 
Ontogenese der Aufrichtungsmechanismen 
(Abb. 9.1 u. Abb. 10.3) oder der Unterarmstütz 
wird zum „Ausgangspunkt“ des Extensorstoßes 
der Arme (Abb. 12.3a). 


2. Der symmetrische Ellenbogenstütz entwickelt 
sich in den folgenden 6 Wochen und ist am Ende 
des 1. Trimenons voll ausgebildet. Er sichert den 


freien Raum für die Blickorientierung. Der Kopf 
kann sich schon mit einer symmetrischen Nacken- 
streckung heben, nicht mehr nur mit einer schrä- 
gen Drehbewegung. Zur Sicherung der Lage für 
die freie Kopfbewegung wird ein Dreieck mit 
Basis auf beiden Ellenbogen gebildet. Der weitere 
„Stützpunkt“ ist die Verlagerung des Schwer- 
punktes vom Nabel in Richtung Symphyse. Die 
Beine sind dabei locker gestreckt. 


3. Nach weiteren 6 Wochen - im Alter von 4% 
Monaten - ist das Stützdreieck mit der Basis 
schräg zur Seite gerichtet: Einzelellenbogenstütz. 
Dabei ist der Schwerpunkt schon leicht angeho- 
ben und seitlich, in Richtung der Hinterhauptsei- 
te, verschoben. 


Der Stütz erfolgt über die Ellenbogen und über 
das locker gestreckte Bein auf der Hinterhauptsei- 
te. Das Gesichtsbein wird gebeugt, der Stütz 
erfolgt über den Condylus med. femoris dieses 
Beines. Somit wird der Raum für Greifbewegun- 
gen des Gesichtsarmes geöffnet. 


Nach weiteren 6 Wochen -— am Ende des 2. 
Trimenons - ist das Kind fähig, sich auf die 
entfalteten Hände zu stützen. Den Anfang dieses 
Prozesses haben wir im Laufe der 2. Phase bei der 
horizontalen Collis-Reaktion gesehen. 


Es müssen weitere anderthalb Monate der Ent- 
wicklung vergehen, bevor das Kind fähig ist, sich 
wirklich auf den Knien abzustützen. Zu dieser 
Zeit erscheint üblicherweise schon die Fortbewe- 
gungstendenz. Das Kind fängt an zu robben. 


Abb. 4.27 Stützdreieck mit Eckpunkten rechter EI- 
lenbogen, linkes Knie, rechter Oberschenkel. Außer- 
halb der Stützbasis befinden sich der Kopf und das 
greifende Organ 
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In den Lagereaktionen ist das Nachlassen der 
Beugesynergie der Beine bereits vollzogen. 


Das Nachlassen der Beugesynergie 
der Beine 


Dieser Prozeß fängt kurz nach dem 6. Monat an 
(Collis vertikal) und ist am Ende des 9. Monates 
(Ende der 2. Übergangsphase bei der Vojta-Reak- 
tion) vollendet. Sein Hauptmerkmal ist die Ent- 
wicklung einer lockeren Streckung des Kniegelen- 
kes bei dorsaler Beugung des oberen Sprungge- 
lenkes in der Mittellinie. Dann steht den opti- 
schen Aufrichtungsmechanismen schon ein nor- 
males Muster zur Stützfunktion der Beine für die 
Vertikalisierung zur Verfügung. 


Zur selben Zeit ist schon der Weg eingeschlagen, 
den Arm aus dem Fortbewegungsprozeß auszu- 
schalten. Das Kind kann ihn jetzt in der sagittalen 
Ebene über die Horizontale hochheben. 


Das Nachlassen der Beugesynergie der Beine ist 
die Voraussetzung für einen normalen Ablauf der 
Vertikalisierungsphase. Wird dies nicht erreicht, 
so ist das nur ein Hinweis darauf, daß das ZNS 
durch die optischen Aufrichtungsmechanismen 
veranlaßt wird, ein primitives Muster (Extensor- 
stoß) in die Vertikalisierung einzubeziehen. 


Das distale Ende der Extremitäten 


Im distalen Bereich der Extremitäten haben wir 
einen bemerkenswerten Wandel in den Lagereak- 
tionen gesehen. Ein gutes Beispiel dafür ist die 
Reaktion des Armes und der Hand bei der hori- 
zontalen Collis-Reaktion: Am Ende des 1. Trime- 
nons bleibt die Abstreckung des Armes aus, gleich 
danach, an der Wende vom 3. zum 4. Monat, wird 
aus der Beugehaltung des Armes eine Pronations- 
bewegung des Unterarmes. Der Oberarm ist 
leicht nach außen rotiert. Dieses Muster ist der 
Ausgangspunkt für die Entfaltung der Hand, die 
sich im Laufe des2. Trimenons vollzieht. 


Der Beginn der Pronation des Unterarmes und 
die darauffolgende Handentfaltung ist wiederum 
ein Anzeichen dafür, daß es eine segmentale 
Funktionsdifferenzierung der oberen Extremitä- 
ten gibt. 

Auch die dorsale Beugung im oberen Sprungge- 
lenk in der Mittellinie, die man in der 2. Phase des 
Traktionsversuches zum ersten Male, bei der 1. 
-Übergangsphase der Vojta-Reaktion am späte- 


sten sehen kann, ist solch ein Anzeichen: die 
segmentale Differenzierung der unteren Extre- 
mität hat begonnen. Ohne diese Differenzierung 
verharren Arm und Bein immer in der Beschrän- 
kung der primitiven motorischen Muster. Stehen 
Entfaltung und Greiffunktion der Hand in direk- 
tem funktionellen Zusammenhang, so gilt dies 
auch für die Dorsalflexion des Fußes in der Mittel- 
linie und die Stützfunktion des Fußes. 


Die Dynamik der Gestaltung der 
Lagereaktionen 


Die Teilmuster der einzelnen Lagereaktionen ha- 
ben klare kinesiologische Gemeinsamkeiten. Die- 
se sehen wir auch in der Entwicklung der Stütz- 
funktion und der akralen Motorik (Mehr darüber 
im Kap. 12). Hier bestehen klar funktionelle und 
zeitliche Zusammenhänge. Durch Prüfung der 
posturalen Reaktibilität wird das ZNS auf seinen 
Vorrat an bereits ausgereiften Mustern hin unter- 
sucht. 


Man kann sagen: 


1. Das ZNS ist fähig, je nach der Art der Reizung 
ein bereits fertiggestelltes Muster anzubieten. 


2. Von der Art der Afferenzeinheiten hängt es 
ab, welches fertiggestellte Muster dem ZNS ent- 
lockt wird. 


3. Der Zeitpunkt des Auftretens eines bestimm- 
ten Musters muß dem biologischen, nicht aber 
dem Kalenderalter zugeordnet werden. 


Wir haben zwar die einzelnen Phasen der Lagere- 
aktionen zeitlich begrenzt, doch versteht sich von 
selbst, daß es fließende Übergänge zwischen ih- 
nen gibt. Kennt man die charakteristischen Sym- 
ptome zweier aufeinanderfolgender Phasen - und 
für ein geübtes Auge ist dies nicht schwierig -, ist 
die Dynamik des ganzen Prozesses zu sehen. 
Diese Dynamik ist also mit einer sehr billigen 
Ausrüstung sichtbar. z 


Doch das Allerwichtigste ist die objektive Aussa- 
gekraft der Lagereaktionen und ihre jedem Arzt 
und auch jeder Krankengymnastin oder jedem 
Krankengymnasten zugängliche Anwendung. In 
der Lagereflexologie hat man ein ideales Mittel 
für die Beurteilung der Dynamik des Reifungs- 
prozesses des zentralen Nervensystems in einer 
Phase der Entwicklung, die für das ganze Leben 
von grundsätzlicher Bedeutung ist. 
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der Lagereflexologie hat man ein ideales Mittel 
für die Beurteilung der Dynamik des Reifungs- 
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Kapitel5: Abnormale Reaktionen 


Die 7 beschriebenen Lagereaktionen verlaufen 
alle — schon von der Neugeborenenzeit an -— 
gesetzmäßig bis zur vollendeten Vertikalisierung. 
Wenn diese Gesetzmäßigkeit gestört ist, dann 
zeigt dies nur, daß das ZNS nicht fähig ist, die 
afferenten Impulse entsprechend zu verarbeiten. 
Seine Anpassungsfähigkeit auf die Änderung der 
Körperlage - posturale Reaktibilität - ist gestört. 


Durch abnormale Lagereaktionen werden wir 
schon in der Neugeborenenzeit darauf aufmerk- 
sam gemacht. 


Folgende abweichende Reaktionen sind möglich: 


Abb. 5.1 Nicole, B., 4 Wo. 


Abb. 5.3 Özkan, G., 4 Wo. 


I. Vojta-Reaktion 


a) Steife Beugehaltung des oben gelegenen Ar- 
mes mit Faustschluß (Abb. 5.1). 


b) Steife Streckhaltung des oben gelegenen Ar- 
mes eventuell mit Faustschluß (Abb. 5.2). 


c) Steife Beugehaltung des oben gelegenen Ar- 
mes mit Retraktion der Schulter. Die Hand kann 
geöffnet sein (Abb. 5.3). 


d) Streckhaltung des oben liegenden Beines mit 
Innenrotation (Abb. 5.1). 


e) Verzögerte Beugung des oben liegenden Bei- 
nes (Abb. 5.4). 
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f) Hypotonie des Rumpfes (Abb. 5.5). 


g) Das Zurückbleiben der einzelnen Phasen hin- 
ter dem Kalenderalter. 


Bemerkung: Bei dieser Reaktion erscheint im Alter von 
über 5 Monaten in der normalen Entwicklung auch der 
Faustschluß. Dieser ist jedoch „locker“. Die entwick- 
lungsneurologischen Items dieses Kindes sind altersent- 
sprechend. Dagegen korrespondiert ein Faustschluß 
bei dieser Reaktion bei einem gleichaltrigen Kind mit 
spastischer Bedrohung mit entwicklungsneurologischen 
Items eines niedrigeren Niveaus (z. B. die Aufrichtung, 
die Spontanmotorik usw.). 


Umsomehr ist es wichtig, die Hand des Kindes vor der 
Untersuchung immer zu öffnen. Am leichtesten ist es, 
das Kind auf den Rand der Unterlage zu legen und die 
Beine herabhängen zu lassen. So wird die Stützfunktion 
der Ellenbogen provoziert. Die Hände gehen dabei 
auf. 


I. Traktionsversuch 


Statt der koordinierten Bewegung und Haltung 
des Kopfes zur Bewegung und Haltung der Beine 
kommt es zu folgenden Bildern: 


a) Massive Abduktion der Oberschenkel bei 
Beugehaltung der Beine (Abb. 5.8). 


b) Steife Streckung eines oder beider Beine in 
Adduktion, Spitzfußstellung und eventuell Innen- 
rotation, manchmal Überkreuzung der Beine 
(Abb. 5.6,5.7). 


c) Zurückbleiben der einzelnen Phasen hinter 
dem Kalenderalter. 


d) Unterschiedliche Phasen an Kopf und Beinen 
(z. B. Kopf in der Mitte der 2. Phase, Beine 1. 
Phase, Kopf vollendete 2. Phase, Beine Anfang 
der 2. Phase). 


Abb. 5.5 Dirk, V., 10 Wo. 


Abb. 5.7 Björn, A., 10 Mon. 


Abb. 5.6 Sven, L.,8 Wo. 


Abb. 5.8 Gunnar, Sch., 5 Mon. 


e) Opisthotonische Haltung des Rumpfes 


(Abb. 5.8). 
f) Überschießendes Hochheben der gestreckten 
Beine in Abduktion, ab dem 8.-9. Monat, und 


Zittern im Rumpf spricht für die zerebelläre Ata- 
xie (Abb. 5.9, 5.10). 
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Abb. 5.9 


Abb. 5.10 


Abb. 5.9 Sylvia, A., 3,3 Jahre. Überschießendes Hochheben der gestreckten Beine - kleine Asynergie (Henner) 


Abb. 5.10 Leona, K., 12% Mon. 


g) Auffallend wechselnde Stärke des Faustschlus- 
ses des Kindes (ähnlich dem Parves-Steward-Sym- 
ptom) spricht vom 3. Trimenon an für die Athe- 
tose. 


Bemerkung: Wir müssen darauf achten, daß der Kopf 
in Mittelstellung bleibt. Wenn er zur Seite gedreht ist, 
neigt das Gesichtsbein, aufgrund der ATNR-Schablo- 
ne, schon in den ersten Lebenswochen zur Streckhal- 
tung. Diese wird dann fälschlich als abnormal gewertet. 
In den ersten Lebenswochen, wenn die Kinder primitiv 
alternierend strampeln, könnte dabei eine Streckbewe- 
gung fälschlicherweise als abnormal betrachtet werden. 
Als sicher abnormal muß jedoch die Streckhaltung der 
Beine angesehen werden, wenn sie in der Zeit, in der 


Abb. 5.12 
Marcus, D., 6 Mon. 


Abb. 5.11 
Axel, Sch., 9 Wo. 


Abb. 5.13 
Stephanie, V., 13,1 Mon. 


der Kopf sich bereits in der fast vollendeten 2. Phase 
befindet. Ebenso abnormal ist es auch, wenn die Beu- 
gung der Beine sofort in eine steife Streckung übergeht 
mit Innenrotation, Adduktion und Spitzfußstellung 
(Strecktendenz). 


III. Kopfabhangversuch nach 
Peiper 

a) Steife Vorstreckung der Arme, meistens mit 

Fausthaltung (Abb. 5.11). 


b) Steife Hochstreckung der Arme mit Faust- 
schluß (Abb. 5.12). 


Abb. 5.14 
Petra, K., 7 Wo. 
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c) Opisthotonische Haltung des Rumpfes 


(Abb. 5.13). 
d) Fehlende Nackenstreckung. 


e) Konstante Beugehaltung eines oder beider Ar- 
me mit Faustschluß (Abb. 5.14). 


f) Asymmetrische Kopf- oder Rumpfhaltung 
(Abb. 5.14). 


g) Zurückbleiben der einzelnen Phasen hinter 
dem Kalenderalter. 

Bemerkung: In der Neugeborenenzeit kommt es leicht 
vor, daß die Arme in Beuge- und Fausthaltung verhar- 
ren. Deswegen sollte man vor dem Auslösen dieser 
Lagereaktion dem Kind die Hände passiv öffnen oder 
es in derselben Weise auf den Bauch legen, wie wir es 
schon bei der Vojta-Reaktion „Abnormale Reaktio- 
nen“ erwähnten. 


IV. Kopfabhangversuch nach Collis 
(Collis vertikal) 


a) Steife Streckhaltung des freigelassenen Bei- 
nes, parallel zum gehaltenen Bein, mit Spitzfuß- 
stellung (Abb. 5.15). 


b) Strecktendenz des freigelassenen Beines: 
Beim Auslösen nimmt es eine Streckhaltung ein, 
die kurze Zeit später in die Beugehaltung über- 
geht. 


Bemerkung: Diese Lagereaktion ist für den Untersu- 
chenden leichter zu beurteilen als die vorher beschrie- 
benen. Die Haltung des Kopfes und der Arme vernach- 
lässigen wir in der Beurteilung. 


Abb. 5.15 
Constanze, J., 
10 Wo. 


V. Horizontalabhangversuch nach 
Collis (Collis horizontal) 


a) Steife Streckhaltung des freigelassenen Beines 
mit Spitzfußstellung (Abb. 5.16). 


b) Steife Streckhaltung des freigelassenen Ar- 
mes, eventuell mit Faustschluß (Abb. 5.17). 


c) Ab dem 5.-6. Monat kann man am freigelasse- 
nen Arm und am freigelassenen Bein unregelmä- 
Bige Bewegungen beobachten: Bewegungen der 
Hand und der Finger, wechselnde Pronations- 
und Supinationsstellung des Fußes, kreisende Be- 
wegungen im oberen Sprunggelenk und Krallen- 
bewegungen der Zehen. Dies alles kann man als 
provozierte athetoische Bewegungen bezeichnen 
(Abb. 5.18a-e). 


d) Langsame, zähe Streck- und Beugebewegun- 
gen des freigelassenen Beines. Bei der Streckbe- 
wegung nimmt der Fuß die Pronationsstellung 
ein, die Zehen werden gespreizt (Strecktendenz). 


e) Steife Beugehaltung im Ellenbogengelenk des 
freigelassenen Armes mit Retraktion der Schulter 
und Fausthaltung (Abb. 5.16 und 5.19). 


Ingo, W., 4 Wo. 


Abb. 5.16 


Abb. 5.17 Carsten, L., 8 Wo. 
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Abb. 5.18a 
Jessica, B., 
11 Mon. 


Abb. 5.18b 
Jessica, B., 
11 Mon. 


VI. Landau-Reaktion 


a) Asymmetrische Haltung des Kopfes und des 
Rumpfes mit Retraktion der Arme und Inkurva- 
tion des Rumpfes zur einen Seite (Abb. 5.20). 


b) Opisthotone Haltung des Kopfes mit Retrak- 
tion der Arme und Streckhaltung der Beine 
(Abb. 5.21). 


c) Auffallend gesenkter Kopf und schlaffe Hal- 
tung des Rumpfes, dazu gestreckte Beine (Abb. 
5.22), eventuell mit Retraktion der Arme. 

d) Fehlende Nackenstreckung, Vorstrecken der 
Arme und Faustschluß, Streckhaltung der Beine 
(Abb. 5.23). 


VI. Axillarhängeversuch 


a) Steife Streckhaltung der Beine, parallel oder 
mit Überkreuzungstendenz, Innenrotation und 
Spitzfußstellung (Abb. 5.24, 5.25). 

b) Einseitige konstante Streckhaltung. 

Außer den 7 soeben beschriebenen Lagereflexen 
sind in einem späteren Kalenderalter noch 2 wei- 
tere Lagereaktionen wichtig. 


Pendelversuch (Vojta 1965) 


Ausführung: Wenn man ein Kind, das schon die 3. 
Phase des Axillarhängeversuches erreicht hat, 


Abb. 5.18c 
Jessica, B., 
11 Mon. 


Abb. 5.18d 
Jessica, B., 
11 Mon. 


Abb. 5.18e 
Jessica, B., 
11 Mon. 


Abb. 5.19 Sven, L., 8 Wo. 
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Abb. 5.20 Gündüz, Ö., 4 Wo. Abb. 5.21 Gündüz, Ö., 4 Wo. 


Abb. 5.22 Axel, Sch., 9 Wo. Abb. 5.23 Nicole, B., 4 Wo. 


Abb. 5.24 Abb. 5.25 Abb. 5.26 
Susanne, F., 4 Wo. Ingo, R., 14 Wo. Renata, Z., 14 Mon. 
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passiv um etwa 30-40° vor und zurück pendelt, so 
weichen die Schwingungen der Beine bei einer 
pathologischen Entwicklung deutlich von der 
Norm ab. 


a) Wenn beide Beine beim Axillarhängeversuch 
in steifer Streckhaltung waren, versteifen sie beim 
Pendelversuch noch mehr. 


b) Das eine Bein wird beim Pendeln steifer und 
bleibt im Ausmaß der Schwingung hinter dem 
anderen zurück. Dies ist ein wichtiges Zeichen für 
die hemiparetische Entwicklung (Abb. 5.26). 


c) Das Ausmaß der Schwingung wird auf beiden 
oder nur auf einer Seite auffallend größer. Dies ist 
ein wichtiges Zeichen für eine zerebelläre Stö- 
rung. 


Abstützversuch der Arme 


(Schaltenbrand - Sprungbereitschaft 1926, 
Rademaker — Optische Stehbereitschaft 1931, 
Milani Comparetti— Parachute Reaktion 1967) 


Diese Lagereaktion ist allgemein bekannt und ab 
dem 5./6. Monat auslösbar. Wir nennen sie Ab- 
stützversuch der Arme (Vojta 1956). Für die Ar- 
me hat diese Lagereaktion dieselbe Deutung wie 
die standing reaction für die Beine, die in der 
ontogenetischen Entwicklung genau um ein Tri- 
menon später erscheint. 


Wichtig ist die Reaktion für uns deswegen, weil in 
der pathologischen Entwicklung nach dem 6. Mo- 
nat folgende Bilder auftreten: 


a) Steife Beugehaltung eines oder beider Arme, 
ulnare Abduktion und Faustschluß oder geöffnete 
Hände, Bajonetthaltung und ulnare Abduktion 
der Hand (wichtiges Zeichen für die spastische 
Entwicklung (Abb. 5.27). 


b) Steife Abstreckung der Arme, aufgrund der 
Persistenz der startle reaction, die Hände können 
geöffnet sein (wichtiges Zeichen für die präathe- 
totische Entwicklung) (Abb. 5.28, 5.29). 

c) Vom 4. Kalendertrimenon an Einschlagen der 
Hände vor der Brust oder im Nacken (Abb. 5.30). 
Dies ist ein charakteristisches Zeichen einer Pa- 
nikreaktion in der oligophrenen Entwicklung 
(Vojta 1955). 


d) Fehlende symmetrische Nackenstreckung. 


Pluralität der Afferenz 


Wenn wir von Lagereaktionen sprechen, müssen 
wir betonen, daß es sich hierbei um komplizierte 
Reflexhaltungen aufgrund verschiedenster Affe- 


\ 


Abb. 5.29 Markus, St., 4 Mon. 


renzquellen handelt. Die vestibuläre Afferenz, 
die bisher von den meisten Autoren fast aus- 
schließlich betont wurde, spielt dabei eine wichti- 
ge Rolle. Eine große Bedeutung ist jedoch auch 
der Afferenz aus den Gelenken, besonders den 
intervertebralen Gelenken, Gelenkkapseln und 
verschiedenen Dehnungszuständen der querge- 
streiften Muskulatur bei Änderung der Körperla- 
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Abb. 5.30 


11% Mon. 


ge beizumessen und sicher auch den Telerezepto- 
ren (Auge), Exterozeptoren und Interozeptoren. 


Schon aus dieser Pluralität der Afferenz geht 
hervor, daß die Koordinationsebene dieser affe- 
renten Impulse im ZNS breit sein muß. Wir 
können annehmen, daß, je nach der erreichten 
Entwicklungsstufe, die afferenten Impulse das 
„posturale Gebiet“ erreichen, das sich vom obe- 
ren Hirnstamm bis zum Kortex erstreckt. Anhand 
des Verlaufs einer Lagereaktion kann man also 
auf den Funktionszustand der posturalen Reakti- 
bilität des ZNS schließen. 


In der pathologischen Entwicklung ist an allen 
Extremitäten eine relativ stereotype Antwort zu 
finden: a) Beugehaltung des Armes mit Faust- 
schluß, b) Streckhaltung des Armes mit Faust- 
schluß, c) Streckhaltung der unteren Extremität 
mit Spitzfußstellung. d) In den Schlüsselgelenken 
(Schulter- u. Hüftgelenk) sind die Extremitäten 
mit abnormaler Antwort meistens innenrotiert. 


In bezug auf diese steifen Haltungsschablonen 
beinhaltet das efferente System der Lagereaktio- 
nen in der pathologischen Entwicklung Koordina- 
tionsschemata, die den motorischen Mustern der 
tonischen Reflexologie des unteren Hirnstammes 
ähnlich sind. 


Wenn sich also in der weiteren pathologischen 
Entwicklung aus dieser abnormalen Antwort die 
spastische oder athetotische Haltung des Armes 
oder des Beines entwickelt - und diesen Prozeß 
kann man schon im 3./4. Trimenon feststellen -, 
bedeutet das in der Neugeborenenzeit und im 1. 
und 2. Trimenon nicht, daß wir jetzt schon von 
einer Spastik oder Athetose sprechen dürfen. 


Eine abnormale Antwort bei einer Lagereaktion 
bedeutet keine Parese. Sie ist lediglich ein objekti- 
ver Beweis einer Störung der Koordination im 
Bahnensystem der betreffenden Lagereaktion. 


Anja, M., 


Wenn wir bei den meisten Kindern eine periphere 
neurale Afferenzstörung oder efferente periphere 
Störung ausschließen können (periphere Paresen, 
Neuritis, Myopathie), dann muß es sich beim 
pathologischen Verlauf einer oder mehrerer La- 
gereaktionen um eine Koordinationsstörung zen- 
tralen Ursprungs handeln. Bei diesen Kindern 
sprechen wir dann von einer zentralen Koordina- 
tionsstörung (ZKS), symmetrischen oder asym- 
metrischen Charakters, leichten, mittelschweren 
oder schweren Grades. Bei den meisten gestörten 
Kindern ist außerdem noch eine auffallende Mus- 
keltonusstörung vorhanden (zentralen Ur- 
sprungs). Hier sprechen wir von einer zentralen 
Tonusstörung (ZTS), hyper- oder hypotonen 
Charakters. Wir können nicht der Vorstellung 
von Illingworth (1966) oder Brett (1983) zustim- 
men, die die Ansicht vertreten, daß z. B. ein 
pathologischer Landau (wie z. B. in Abb. 5.23) in 
der Neugeborenenzeit auf eine künftige Spastik 
hindeutet. Wenn ein solches Kind schon in den 
ersten Lebensmonaten behandelt wird, kann sich 
die ganze abnormale Lagereflexologie normalisie- 
ren und die weitere Entwicklung harmonisieren. 
Die abnormalen Antworten verschwinden und bei 
einzelnen Lagereaktionen wird der normale Fort- 
gang weiterlaufen, und zwar von der niedrigsten 
(1. Ph.) bis zur höchsten Phase. 


In der neurologischen Entwicklungsdiagnostik le- 
gen wir unser Schwergewicht auf die Lagereaktio- 
nen, weil sie uns ein objektives Kriterium liefern 


a) für die erreichte Entwicklungsstufe bei einem 
gesunden Kind, 


b) für die Beurteilung jeder pathologischen Ent- 
wicklung, d. h. der gestörten posturalen Reaktibi- 
lität des ZNS. 


Aufgrund des Fortbewegungsprinzips (Vojta 1966/ 
68/69/70) halten wir die posturale Entwicklung für 
die unentbehrliche Basis jeder phasischen Beweg- 
lichkeit. Nach dieser Vorstellung gehören zu jeder 
Lokomotion eine automatisch koordinierte 
Steuerung der Körperlage (eine entsprechende 
Reife der posturalen Reaktibilität), die entspre- 
chende Stabilität der Aufrichtungsmechanismen 
und letzten Endes die dazugehörige phasische 
Beweglichkeit. Diese ist durch die isotonische 
Muskelkontraktion gekennzeichnet. 


In der bisherigen klinischen Gliederung der pa- 
thologischen motorischen Entwicklung wurde das 
Schwergewicht immer auf die abnormal phasische 
Beweglichkeit gelegt (Spastik, Athetose, Ataxie). 
Wie wir schon bei der Beschreibung der einzelnen 
abnormalen Antworten der Lagereaktionen er- 


wähnt haben, ist die Koordination einer patholo- 
gischen Antwort in ihrer Ausdrucksform in der 
Neugeborenenzeit dieselbe wie in einem schon 
fixierten pathologischen Syndrom. Unserer Vor- 
stellung nach ist das nur deswegen der Fall, weil 
die mangelhafte posturale Entwicklung schon in 
der Neugeborenenzeit beginnt und sich die dem 
Kalenderalter entsprechende phasische Beweg- 
lichkeit nicht normal entwickeln konnte. Die ein- 
zelnen Phasen der Lagereaktionen stimmen mit 
der erreichten Fortbewegungsontogenese über- 
ein: 


Die 3. Phase der Peiper-Reaktion korrespondiert 
z. B. mit der Vorbereitungsstufe zum Krabbeln, 
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die 3. Phase der Vojta-Reaktion korrespondiert 
wieder mit dem koordinierten Krabbeln usw. 
Wenn wir mit der reflexveranlagten Lokomotion 
rechnen können (Reflex-Kriechen, Vojta 1966/68 
und Reflex-Umdrehen, Vojta 1970), die schon in 
der Neugeborenenzeit vorhanden und aus be- 
stimmten Auslösungszonen und einer bestimmten 
Körperlage heraus auslösbar ist, dann heißt das 
auch, daß die Zentren der posturalen Reaktibili- 
tät mindestens von dem oberen Hirnstamm hin- 
auf, bis zum Paleothalamus, funktionieren. Diese 
Funktion ist bei einem Risikokind schon in der 
Neugeborenenzeit gestört. 


Kapitel 6: Die abnormen Lagereaktionen vom 
Standpunkt der tonischen Nackenreflexe und der 


tonischen Labyrinthreflexe 


Bei pathologischen Entwicklungen finden wir 
schon in der Neugeborenenzeit anstatt der norma- 
len 1. Phase der genannten Lagereaktionen eine 
stereotype abnormale Haltungsantwort. Für die 
obere Extremität ist sie durch Beugehaltung im 
Ellenbogen, Pronationsstellung des Unterarmes 
und Faustschluß oder durch Streckung im Ellen- 
bogengelenk, Pronation des Unterarmes und 
Faustschluß charakterisiert, für das Bein durch 
Streckhaltung, Spitzfußstellung und Zehensprei- 
zung. Sowohl der Arm als auch das Bein sind in 
den Schlüsselgelenken (Schulter- u. Hüftgelenk) 
innenrotiert. Manchmal bleibt die abnormale 
Haltungsantwort unverändert bis zur Fixierung 
des pathologischen Bildes. Am deutlichsten sieht 
man es beim spastischen und athetotischen Syn- 
drom. Diese Haltungsschablonen der Extremitä- 
ten sind den Grundhaltungen ähnlich, in denen 
sich auch die tonischen Labyrinth- (TLR) und die 
tonischen Nackenreflexe (TNR) an den Extre- 
mitäten äußern. Sie sind von der Haltung des 
Kopfes abhängig. Ihre klassische Beschreibung 
beruht auf der Magnus- und De Kleijnschen Refle- 
xologie. 


Auch bei den von uns gebrauchten Lagereaktio- 
nen spielt die Afferenz von den oberen Halswir- 
belgelenken (C1-C3) - wie beiden TNR-unddie 
Afferenz vom Utriculus und Sacculus — wie bei 
den TLR - sicher eine wichtige, jedoch nicht die 
einzige Rolle. 


Die Propriozeption von den Schlüsselgelenken 
(Basmaijan 1962), den intervertebralen Gelen- 
ken, die direkten Stretchzustände in verschiede- 
nen Muskelgruppen (Arsavskij 1963) und die Än- 
derung der Körperlage, schon bei der Auslösung 
(Vojta 1967/69), ist sicher ebenfalls von großer 
Bedeutung. Diese Vorstellung wird dadurch be- 
kräftigt, daß dieselbe Änderung der Körperlage 
auch in den einzelnen Stufen der normalen Ent- 
wicklung gesetzmäßige Reaktionen zur Folge hat. 


Beachten wir folgendes: Einerseits werden die 
verschiedenen Phasen der Lagereaktionen in der 
normalen Entwicklung von der Neugeborenenzeit 
an bis zur vollendeten Vertikalisierung umgestal- 
tet. Andererseits sehen wir die stereotype Hal- 


tungsschablone derselben Lagereaktionen in der‘ 


pathologischen Entwicklung schon von der Neu- 
geborenenzeit bis zum Erscheinen des pathologi- 
schen Syndroms. Die einzige Schlußfolgerung, die 
wir aus diesen beiden Vorgängen ziehen können, 
ist: Bei dem pathologischen Kind ist die posturale 
Reaktibilität, d. h. die Fähigkeit, auf die passive 
Änderung der Körperlage normal zu reagieren, 
schon in der Neugeborenenzeit, sowohl im Be- 
reich des Axisorgans als auch im Bereich der 
Extremitäten, gestört. Die gestörte posturale Re- 
aktibilität ist somit der gemeinsame Nenner jeder 
pathologischen motorischen Entwicklung. 


Die stereotype Haltung des Beines bei abnormal 
verlaufenden Lagereaktionen ist anderen Koordi- 
nationsschablonen ähnlich. Streckhaltung, Innen- 
rotation, Adduktion, Spitzfußstellung und Ze- 
henspreizung erscheinen außer bei den TNR und 
TLR auch beim gekreuzten und suprapubischen 
Streckreflex sowie beim Extensorstoß der Beine. 
Diese Streckreflexe finden wir regelmäßig in der 
spastischen Entwicklung. Die stereotype Schablo- 
ne des Armes in der Beuge- und Fausthaltung ist 
bei einer abnormal verlaufenden Lagereaktion 
dieselbe, die Hooker (Hooker 1938-1948) bei den 
10wöchigen Feten provozieren konnte. In dieser 
Entwicklungsperiode kommt keine andere Koor- 
dinationsebene als die des segmentalen Niveaus 
der zervikalen Intumeszenz in Frage (Vojta 1965). 
Diese Haltungsschablone sehen wir beim fixierten 
spastischen Bild und manchmal auch in der athe- 
totischen Entwicklung. In den ersten Lebensmo- 
naten ist sie auch bei der späteren atonischen 
Diplegie und der zerebellären Ataxie zu finden. 
Man kann vermuten, daß sich außer der persistie- 
renden tonischen Reflexologie des unteren Hirn- 
stammes auch das pathologisch gesteuerte spinale 
Niveau an der pathologischen Entwicklung betei- 
ligt. 

Betrachten wir jetzt die abnormalen Haltungs- 
schablonen der Lagereaktionen vom Standpunkt 
der Reflexologie der TNR und der TLR bei 
Spastik und Athetose. 


Vojta-Reaktion 


Bei abnormaler Vojta-Reaktion widerspricht die 
Streckhaltung des oben gelegenen Beines der 
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Abb. 6.1 Renate, Sch., 7 Mon. Gemischte Tetrapa- 


rese 


Schablone der ATNR (Abb. 6.1 bis 6.4). Der 
Kopf ist mit dem Gesicht nach unten gedreht oder 
geneigt. Das obenliegende Bein müßte zumindest 
in den ersten Entwicklungswochen, aufgrund der 
hemmenden Wirkung des obengelegenen Saccu- 
lus, eine Beugehaltung einnehmen. Das gestreck- 
te obengelegene Bein widerspricht sowohl der 
ATNR- als auch der TLR-Schablone. Trotzdem 
sind TNR und TLR in der Rückenlage bei demsel- 
ben Kind vorhanden. Diese Diskrepanz erklären 
wir durch den Mangel an Anpassungsfähigkeit bei 
der passiven Änderung der Körperlage (Lagere- 
aktion). 


Weder die tonische Reflexologie, noch ihr Aus- 
maß, ihr Vorhanden- oder Nichtvorhandensein ist 
für diese Störung ausschlaggebend, sondern allein 
der Mangel oder Verlust der Anpassungsfähigkeit 
des ZNS auf die Änderung der Körperlage. Letz- 
ten Endes gerät das spinale Niveau unter den 


TEese 


Abb. 6.2 Peter, S., 18 Mon. Athetosis 


abnormalen Einfluß einer in das ZNS geleiteten 
und pathologisch verarbeiteten Afferenz. 


Landau-Reaktion 


Beim abnormalen Verlauf der Landau-Reaktion 
sehen wir schon in den ersten Entwicklungswo- 
chen einen gesenkten Kopf, vorgestreckte Arme 
und gestreckte Beine (Abb. 6.5 bis 6.9). Diese 
Haltung widerspricht der TLR-, STNR- und der 
Dezerebrationsschablone. Nach der TLR-Scha- 
blone sollen alle Extremitäten eine Beugehaltung 
einnehmen, was der normalen Antwort der Lan- 
dauschen Lage in den ersten Entwicklungswochen 
entspricht. Nach der TNR-Schablone dagegen 
sollen die Beine eine Streckhaltung einnehmen. 
Deshalb kann man die ausgewogene Funktion der 
TLR und TNR bei einem Säugling mit abnorma- 
lem Landau nicht mit einer lokalen anatomischen 
Störung des unteren Hirnstammes erklären; denn 


Abb. 6.4 Isabelle, H., 32 Mon. Gemischte Tetrapa- 
rese 
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Abb. 6.5 Renate, Sch., 7 Mon. Gemischte Tetrapa- Abb. 6.6 Peter, S., 18 Mon. Athetosis 
rese 


Abb. 6.7 Abb. 6.8 


Abb. 6.7 Isabelle, H., 32 Mon. Gemischte Tetraparese 
Abb. 6.8 Claudia, L., 32 Mon. Gemischte Tetraparese Epilepsie, Mikrencephal. sec. 


dasselbe Kind zeigt in allen anderen Lagereaktio- 
nen an allen Extremitäten eine abnormale Ant- 
wort (Abb. 6.2, 6.6, 6.10 bis 6.17). 


Wenn es nur an der Störung des unteren Hirn- 
stammes läge, müßte diese von solchem Ausmaß 
sein, daß das Kind kaum lebensfähig wäre. Bei der 
entwickelten Athetose (Abb. 6.10 bis 6.17) und 
Spastik findet man dieselbe abnormale Streckant- 
wort auch bei Armen und Beinen. Wir erklären Abb. 6.9 Bernd, B., 5 J. Athetosis, Anarthrie, Epi- 
diese abnormalen Schablonen — außer durch die jepsie 

Störung des unteren Hirnstammes — auch durch 

eine Störung der übergeordneten Koordina- 

tionsebenen des ZNS. Es geht also um den Be- 

reich der gestörten posturalen Reaktibilität. 
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Abb. 6.10 Peter, S., 18 Mon. Athetosis 
Abb. 6.11 Peter, S., 18 Mon. Athetosis 


Collis-vertikal-Reaktion 


Beide eben erwähnten Lagereaktionen erreichen 
ihre nächste Entwicklungsstufe am Ende des 1. 
Trimenons. Bei der Collis-vertikal-Lagereaktion 
ist die lockere Beugehaltung in allen Gelenken 
(Abb. 6.18) bis zum 7. Lebensmonat, die einzige 
physiologische Antwort des freigelassenen 
Beines. 


In der pathologischen Entwicklung nimmt es je- 
doch schon in der Neugeborenenzeit eine stereo- 
type Streckhaltung mit Innenrotation und Spitz- 
fußstellung ein (Abb. 6.16, 6.19, 6.20). Wir kön- 
nen nicht annehmen, daß die Wirkung der TNR 
für die abnormale Reaktion des freigelassenen 
Beines ausschlaggebend ist, da der Rumpf verti- 
kal gehalten wird und der Kopf in Mittelstellung 
steht. Über die Wirkung der TLR (für die beson- 
ders der Utriculus verantwortlich ist) können wir 
nur sagen, daß die entsprechende Afferenz abnor- 
mal verarbeitet wird. 


Abb. 6.12 Abb. 6.13 


Abb. 6.12 Peter, S., 18 Mon. Athetosis 
Abb. 6.13 Peter, S., 18 Mon. Athetosis 


_ 


Abb. 6.14 Peter, S., 18 Mon. Athetosis Abb. 6.15 Peter, S., 18 Mon. Athetosis 
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Abb. 6.16 Peter, S., 18 Mon. 


Athetosis Athetosis 


Abb. 6.19 Renate, 
Sch., 7 Mon. Ge- 
mischte Tetraparese 


Auch bei der Collis-vertikal-Lagereaktion müssen 
andere Afferenzquellen im Spiel sein, z. B. die 
Propriozeption der Schlüsselgelenke. Basmaijan 
(1962) hat nachgewiesen, daß der Zug auf die 
Gelenkkapsel der Schlüsselgelenke durch den 
verminderten Druck auf deren Knorpelflächen 
eine Beugeantwort in dem gedehnten Segment 
provoziert. So sollte die Beugehaltung des gehal- 


Abb. 6.17 Peter, $., 18 Mon. 


N | 
Abb. 6.18 Georg, P., 6 Wo. 
Normaler Befund 


Abb. 6.20 Renate, Sch., 
7 Mon. Gemischte 
Tetraparese 


3)? 


tenen Beines zustandekommen. Von dieser Vor- 
stellung ausgehend, könnte man die abnormale 
Streckantwort des freigelassenen Beines als eine 
andere Art des gekreuzten Streckreflexes verste- 
hen. Für die Beugeantwort des freigelassenen 
Beines kann man jedoch nicht den gekreuzten 
Beugereflex verantwortlich machen, da er in den 
ersten Entwicklungswochen a) nicht hundertpro- 
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zentig vorhanden ist (Vlach et al. 1967) und b) 
überhaupt nicht zur Reflexologie des 2. Trime- 
nons gehört. Zu dieser Zeit wird das freigelassene 
Bein eines gesunden Kindes bei der Collis-verti- 
kal-Reaktion regelmäßig gebeugt. 


Im Rahmen einer pathologischen Entwicklung 
bleibt die Streckhaltung des freigelassenen Beines 
von der Neugeborenenzeit bis zur Fixierung des 
pathologischen Syndroms im Falle der Spastik 
bestehen (Abb. 6.19 bis 6.20). Bei der athetoti- 
schen Entwicklung und der atonischen Diplegie 
ist sie in den ersten Lebensmonaten zu finden. In 
der hemiparetischen Entwicklung nimmt das frei- 
gelassene Bein auf der später hemiparetischen 
Seite nicht selten eine Beugehaltung, also eine 
physiologische Haltung ein, während das künftige 
gesunde Bein in den ersten Lebensmonaten mit 
einer Streckhaltung reagiert. Unter den später 
diparetischen Kindern gibt es Fälle, bei denen die 
abnormale Streckung des jeweils freigelassenen 
Beines erst im 3.-4. Lebensmonat auftritt. Alle 


diese Beobachtungen, insbesondere die paradoxe 
Reaktion der künftig hemiparetischen Entwick- 
lung und das spätere Auftreten der abnormalen 
Antwort in der diparetischen Entwicklung, wei- 
sen darauf hin, daß weder die direkte Afferenz 
vom Vestibulum (Labyrinth) noch die direkte 
Koordinationsstörung im spinalen Bereich, son- 
dern das gestörte posturale Gebiet des ZNS für 
die abnorme Lagereaktion verantwortlich ist. 


Collis-horizontal-Reaktion 


Bei der Collis-horizontal-Lagereaktion hält das 
normale Neugeborene das freigelassene Bein ge- 
beugt. Die Streckhaltung des freigelassenen Bei- 
nes ist schon in der Neugeborenenzeit eine abnor- 
male Erscheinung (Abb. 6.21-6.27). Man könnte 
sie durch die Stretchsituation der Adduktoren- 
gruppe beider Beine erklären. Dieser Stretch 
kann die Streckung entweder durch den verstärk- 
ten Druck des Schenkelkopfes gegen die Pfanne 


Abb. 6.21 Bernd, B., 5 J. Athetose, Anarthrie. 
Skoliose, Epilepsie 


Abb. 6.23 Isabelle, H., 32 Mon. Gemischte Tetrapa- 
rese 


Abb. 6.22 


Bernd, B., 5 J. Athetose, Anarthrie, 
Skoliose, Epilepsie 


Abb. 6.24 Jürgen, Z., 4 J. Athetose, Epilepsie, Dys- 
arthrie 
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Abb. 6.25 Renate, Sch., 7 Mon. Gemischte Tetrapa- 
rese 


Abb. 6.27 Jürgen, Z., 4 J. Athetose, Epilepsie, Dys- 
arthrie 


provozieren (Basmaijan 1962), oder durch die 
Aktivation ähnlicher Koordinationsschablonen 
wie beim suprapubischen Streckreflex oder beim 
gekreuzten Streckreflex. Wollte man die abnor- 
male Haltung des Beines als Reaktion der toni- 
schen Reflexologie der TNR u. TLR verstehen, 
dann müßte die Reaktion von der Haltung des 
Kopfes abhängig sein. Dies ist jedoch nicht der 
Fall. Außerdem müßte sie sowohl am Arm als 
auch am Bein den genannten Schablonen entspre- 
chen. Dies ist auch nicht der Fall. 


Die Reaktion kann also keineswegs als ein direk- 
tes Zeichen einer Störung des Hirnstammes, son- 
dern eher als Zeichen einer Störung der überge- 
ordneten Steuerungsebene des ZNS verstanden 
werden. 


Auf jeden Fall liegen die Ursachen wieder im 
Bereich der gestörten posturalen Reaktibilität. 
Der freigelassene Arm eines gesunden Neugebo- 
renen verhält sich wie beim Moro-Reflex. Er wird 


Abb. 6.26 Renate, Sch., 7 Mon. Gemischte Tetrapa- 
rese 


beim Hochheben des Kindes in Moro-artiger Wei- 
se ausgestreckt und nimmt nachher eine Beuge- 
haltung mit lockerem Faustschluß ein. In der 
pathologischen Entwicklung fällt dieses Heraus- 
strecken des Armes aus. Er verharrt in einer 
steifen Beugehaltung mit Faustschluß. Dies wi- 
derspricht noch deutlicher der nach der ATNR- 
Schablone erwarteten Reaktion. Wir nehmen an, 
daß die abnormale Haltung des freigelassenen 
Armes über die „autonom“ funktionierende spi- 
nale Ebene zustande kommt. 


Traktionsversuch 


Beim Traktionsversuch ist bemerkenswert, daß 
die Beine in der Neugeborenenzeit normalerweise 
nicht gestreckt werden, obwohl der Kopf nach 
hinten hängt (Abb. 6.14, 6.28-6.30). Beiden TLR 
ist diese Kopflage mit einer Streckhaltung der 
Beine assoziiert. Durch die Wirkung der STNR 
werden die Beine jedoch zur Beugung provoziert. 
Bei einer normalen Entwicklung verharren die 
Beine im 1. Beugestadium in regloser Beugehal- 
tung. Der Vorstellung, daß die TNR und TLR in 
ihrer Wirkung ausgewogen sind, widerspricht die 
Antwort aus der perinatalen Periode (Abb. 4.6a). 


In der pathologischen Entwicklung nehmen die 
Beine eine Streckhaltung ein, die TLR scheinen 


:also gegenüber den STNR zu überwiegen. Dassel- 


be Kind zieht, wenn es nicht mental gestört ist, im 
Verlauf des 2. bis 3. Trimenon das Kinn eventuell 
bis zur Brust heran, wobei es die Beine streckt 
(Abb. 6.31-6.34). Jetzt entspricht die Haltung der 
Beine der Schablone der STNR. Nach ein paar 
Monaten scheint es also, als hätten die STNR die 
Oberhand über die TLR gewonnen.Da es sich um 
dasselbe Kind mit demselben anatomischen Scha- 
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Abb. 6.28 Renate, Sch., 7 Mon. Gemischte Tetrapa- 
rese 


Abb. 6.30 Annette, P., 14 Mon. Spastische Tetrapa- 
rese, Oligophrenie, Epilepsie 


Abb. 6.32 Isabelle, H., 32 Mon. Gemischte Tetrapa- 


Abb. 6.34 
parese 


Achim, R., 4:7 J. Schwere spastische Di- 


Abb. 6.29 Peter, S., 18 Mon. Athetosis 


Abb. 6.31 
Diparese 


Abb. 6.33 Barbara, B., 4:10 J. Schwere spastische 
Diparese 


den des ZNS handelt, müssen wir annehmen, daß 
diejenigen Zentren, die den TLR und TNR über- 
geordnet sind, auf die untergeordnete Ebene ab- 
normal wirken. 


Unter adäquater Behandlung ist dasselbe Kind 
fähig, die abnormale Streckhaltung in eine norma- 
le inerte Beugehaltung umzustellen und beim 
Erscheinen der Beugeantwort am Kopf die Beine 
symmetrisch anzuziehen. 


Den Axillarhängeversuch und die Peiper-Isbert- 
Reaktion werden wir nicht weiter diskutieren, da 
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für diese dasselbe wie für die anderen Lagereak- 
tionen gilt. 


Gestörter Schaltmechanismus im 
ZNS 


Die Zuordnung der Lagereaktionen zu Koordina- 
tionsschemata der TNR und TLR führt zu dem 
Schluß, daß der abnorme Verlauf der Lagereak- 
tionen entweder durch ein anders gesteuertes 
Efferenzsystem und/oder durch eine anders verar- 
beitete Afferenz verursacht wird. 


Bei den Lagereaktionen rechnen wir mit einer 
Pluralität der Afferenzquellen. Wir wissen aber 
nicht, welche Afferenz die Hauptrolle spielt. 
Auch können wir die Störung des Efferenzsystems 
bei der abnormalen Antwort einer Lagereaktion 
nicht quantitativ abmessen. Wir können lediglich 
die abnormen Haltungs- oder Bewegungsantwor- 
ten unter kinesiologischen Gesichtspunkten beur- 
teilen. 


Verläßliche Angaben über den einheitlichen klini- 
schen Wert einer abnormalen Antwort auf eine 
bestimmte Lageraktion fehlen. Nur bei der Vojta- 
Reaktion haben wir dieses nachgeprüft. Dazu 
wurden Angaben von der Neugeborenenzeit bis 
zum Ende des 1. Trimenons gesammelt und jede 
Abweichung von der typischen Vojta-Reaktion als 
abnormal gewertet. 


Außerdem haben wir klinische Daten bei densel- 
ben Kindern im Alter von 3-10 bzw. 5-12 Jahren 
(Vojta 1969) erhoben. 


Ähnliche Analysen fehlen uns beim Traktionsver- 
such, Landau, Peiper, den Collis-Lagereaktionen 
und dem Axillarhängeversuch, obwohl diese (au- 
Ber Collis) seit 50 Jahren bekannt sind. 


Bei den behandelten Säuglingen (in den ersten 
Lebensmonaten) sieht man nicht selten direkt 
nach der Anwendung der Muster der Reflexloko- 
motion folgendes: Die Lagereaktion, die unmit- 
telbar vor der Anwendung der Therapie abnormal 
war, wird auf einmal normal. Oder eine andere 
Lagereaktion, die vor der Behandlung in allen 
Teilmustern abnormal war, hat auf einmal ein 
ideales Teilmuster. Das Ausmaß ihrer klinischen 
Ausprägung ist weniger deutlich. Können wir 
dieses über die direkte Beeinflussung des Effe- 
renzsystems verstehen? 


Nehmen wir z. B. die Landau-Reaktion, bei der 
die vestibuläre Afferenz bisher eindeutig als 


Grundafferenz angesehen wurde, so wie es Lan- 
dau in seiner Originalarbeit beschrieben hat. 


Unter der Wirkung der Reflexlokomotion er- 
scheint die abnormale Haltung der Extremitäten 
in der Landau-Lage weniger abnormal oder sogar 
normal. Dies ist sicher nicht der veränderten 
Vestibularafferenz zuzuschreiben. 


Die Reflexlokomotion kann jedoch nicht vom 
Vestibularapparat ausgelöst werden, da der Kopf 
während dieses Vorganges festgehalten wird. Erst 
wenn die Bestandteile des Koordinationskom- 
plexes, die Reaktionen an Rumpf und Extremitä- 
ten, abgelaufen sind, kommt es zu einer Kopfdre- 
hung. Zuvor war die Nackenmuskulatur isome- 
trisch kontrahiert, die Augen blickten jedoch 
bereits zur Seite der geplanten Drehung. 


Bei dem abnormalen Verlauf einer Lagereaktion 
steht unseres Erachtens die anders verarbeitete 
Afferenz der Lagereaktion im Vordergrund. Wir 
machen also eine Koordinationsstörung für den 
abnormalen Verlauf der Lagereaktion verant- 
wortlich und nicht die Störung des Efferenzsy- 
stems; denn sonst müßte es sich um eine direkte 
paretische Erscheinung handeln. 


Der Versuch, das fixierte spastische und athetoti- 
sche Syndrom mit den Haltungsschablonen der 
abnormal verlaufenden Lagereaktionen zu ver- 
gleichen, zeigt, daß in der Neugeborenenzeit die- 
selben Haltungsstereotypen bestehen wie beim 
fixierten pathologischen Bild. 


Bei der Einbeziehung der Reflexlokomotion er- 
scheinen die abnormalen Lagereaktionen weniger 
abweichend. Somit erhebt sich die grundsätzliche 
Frage, ob das Efferenzsystem bereits in den ersten 
Wochen eines Risikokindes so geschädigt ist, wie 
es in der Spastik oder der Athetose der Fall ist. 


Unserer Meinung nach darf man in den ersten 
Lebensmonaten kaum von einer CP im Sinne der 
Spastik oder Athetose sprechen. Ein Risikokind 
wird nicht als Spastiker oder Athetotiker geboren, 
sondern es entwickelt sich zu einem solchen. An- 
derenfalls wäre die weltweite Diskussion über die 
Frühdiagnose und Frühtherapie überflüssig. 


Unser Beitrag zur Frage der Frühdiagnostik der 
CP-Bedrohung sind die Lagereaktionen, die uns 
schon in der Neugeborenenzeit, also in der Zeit 
der primitiven Reflexologie, eine abnormale 
posturale Funktion des ZNS anzeigen können. 
Wir halten die Störung der posturalen Ontogene- 
se für den gemeinsamen Nenner jeder pathologi- 
schen motorischen Entwicklung. 


Kapitel 7: Die Bedeutung der Lagereaktionen 
in der Entwicklungsdiagnostik 


Die Lagereaktionen sind komplizierte Reflexhal- 
tungen und -bewegungen auf die Anderung der 
Körperlage hin. 


Damit sie klinisch anwendbar sind, müssen 


1. die motorischen Antworten auf die Änderung 
der Körperlage sichtbar und gesetzmäßig sein, 


2. die motorischen Antworten die Reaktibilität 
des ZNS in verschiedenen Phasen der Entwick- 
lung widerspiegeln, 

3. normale Reaktionen von abnormalen zu unter- 
scheiden sein. 


Schon Moro hat bei seinem Reflex solche Vorstel- 
lungen geäußert. Auch Landau postulierte in 
ähnlicher Weise die Entwicklungsphasen seiner 
Lagereaktion. Wir halten an der Vorstellung der 
verschiedenen Entwicklungsphasen der Lagere- 
aktionen aus folgenden Gründen fest: 


1. Die automatische Steuerung der Körperlage ist 
ein aktiver Vorgang. Sie stellt eine sehr kompli- 


zierte Funktion des ZNS dar, die schon in der 
Neugeborenenzeit vorhanden ist. 


2. Die Lagereaktionen haben als Reflexbewe- 
gungen oder Reflexhaltungen einen sichtbaren 
kinesiologischen Inhalt. Sie bedienen sich eines 
sichtbaren Muskelspieles. 


3. Anhand der normalen Lagereaktionen kann 
man auf andere Funktionen des ZNS schließen. 


Wenn ein Kind die dem Ende des 2. Trimenons 
entsprechende posturale Reaktibilität erreicht 
hat, dann besitzt es auch folgende Fähigkeiten 
(Abb. 7.1): 


© Das Kind kann radial greifen. Voraussetzun- 
gen dafür sind die Pronationsbewegung des Un- 
terarmes und weiter, daß die Hand ganz geöffnet 
und die Mittelhand abduziert werden kann. Dies 
alles zeigt uns die Collis-horizontal-Reaktion. 


© Außerdem kann sich das Kind in der Bauchlage 
auf die Handflächen stützen. Es hat den symme- 
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trichen und auch den Einzelellenbogenstütz 
längst erreicht. Dadurch wird in der Bauchlage 
eine Hand zum Greifen frei. 


© Das Kind wird in der Zukunft keine wesentli- 
che klinische Störung der Stereognosie haben. 


®@ Der Greifreflex der Hand ist erloschen. Vor- 
aussetzung dafür ist die normale Stützfunktion der 
Hand. 


© Das Kind kann sich koordiniert von der Rük- 
kenlage in die Bauchlage drehen. Dazu muß die 
entsprechende Stützfunktion im Schulter- und 
Beckengürtel und auch die Stützfunktion des Kör- 
pers in der Seitlage entwickelt sein. Ein Kind, das 
sich en bloc dreht, kann sich nicht auf der Seite 
abstützen. 

Diese Funktion erkennen wir aus der vollendeten 
2. Phase der Vojta-Reaktion. 


© Zu derselben Zeit muß der optiko-faziale Re- 
flex (Reflexzwinkern auf einen optischen Reiz) 
bei einem gesunden Kind vorhanden sein. Im 
anderen Fall wurde die posturale Reifestufe falsch 
beurteilt oder es handelt sich um eine Sehbehinde- 
rung oder um eine mentale Störung. Die 3. Phase 
der Peiper-Isbert-Reaktion bestimmt nicht nur die 
erreichte Reifestufe des vollendeten 2. Trime- 
nons, sondern setzt auch die Anwesenheit des 
optischen Anteils an der Steuerung der posturalen 
Reaktibilität voraus. 


® Stimmt die erreichte Entwicklungsstufe des 
Kindes mit dem Kalenderalter überein, so ist eine 
wesentliche Störung der mentalen Entwicklung 
total ausgeschlossen. 


© Die spätere Ausbildung einer Zerebralparese 
ist gänzlich ausgeschlossen, wenn die genannten 
Lagereaktionen normal ablaufen. Denn jede ze- 
rebralparetische Entwicklung, auch die minimale, 
ist schon in den ersten Lebenswochen durch die 
Störung der posturalen Reaktibilität gekennzeich- 
net, was sich in abnormalen oder dysharmoni- 
schen Lagereaktionen zeigt. Dysharmonisch 
heißt, daß eine Phase erscheint, die einem niedri- 
geren Entwicklungsalter entspricht. 


© Stimmt die erreichte posturale Entwicklungs- 
stufe mit dem Kalenderalter überein, so ist auch 
jede angeborene hormonelle oder metabolische 
Störung, die eine geistige und motorische Störung 
zur Folge hat, ausgeschlossen. 


Das posturale Entwicklungsalter wird vor der 
Kenntnisnahme des Kalenderalters festgestellt! 
Entspricht das Niveau der posturalen Reaktibili- 
tät der Entwicklungsstufe der Aufrichtung und 
der phasischen (spontanen) Beweglichkeit, so 


handelt es sich um ein motorisch normales Kind; 
die neurologische Entwicklungsdiagnose stimmt 
mit dem Kalenderalter überein. 


Posturale Reaktibilität und 
Reflexfortbewegung 


Die eben geäußerten Schlußfolgerungen entspre- 
chen a) der klinischen Erfahrung und b) den 
theoretischen Überlegungen der Reflexfortbewe- 
gung. Die normale motorische Entwicklung mit 
der phasischen (spontanen) Beweglichkeit, der 
Aufrichtung und der Fortbewegungsontogenese 
bis zum Erreichen der freien bipedalen Fortbewe- 
gung ist ohne automatische Steuerung der Kör- 
perlage nicht möglich. Allein die Rangordnung 
dieser Komponenten muß noch geklärt werden. 
Die phasische Motorik, die Aufrichtung und die 
automatische Steuerung der Körperlage (postura- 
le Reaktibilität) - diese 3 motorischen Funktionen 
sind untrennbare Bestandteile jeder Fortbewe- 
gung, wenn man diese als ein motorisches Aus- 
drucksmittel zur Kontaktnahme mit der Umwelt 
ansieht. 


In der Neugeborenenzeit sind schon mindestens 
zwei Arten der Fortbewegung reflexogen veran- 
lagt, Reflexkriechen und Reflexumdrehen. Im 
Koordinationskomplex des Reflexkriechens sind 
Muskelspiele provozierbar, die spontan erst 2-4 
Trimenons später erscheinen: z. B. die radiale 
Duktion der Hand in der dorsalen Beugung mit 
Faustschluß in der Abduktion der Metakarpen. 
Dieses Muster wird beim Reflexkriechen am 
Akrum des Gesichtsarmes realisiert. In der Spon- 
tanmotorik wird es am Ende des 2. Trimenons 
beim radialen Greifen als normaler Faustschluß 
vollzogen. 


Auch beim Reflex-Umdrehen werden Muskel- 
spiele vorweggenommen, die später im Laufe des 
2. und 3. Trimenons spontan erscheinen, z. B. das 
Handöffnen, die dorsale Beugung im Sprungge- 
lenk in der Mittellinie, das Neigen des Kopfes, das 
Drehen des Beckens und des Rumpfes und die 
ganze Haltung des Körpers in der Seitlage. 


Spontan können die Bausteine des koordinierten 
Drehens erst dann in Erscheinung treten, wenn 
die primitiven Reflexe der ersten 6 Wochen abge- 
klungen sind. 


Die phasische Beweglichkeit, die sich in der Re- 
flexfortbewegung als Schrittbewegungen äußert, 
ist von der Fortbewegung nicht zu trennen. Damit 
die Schrittbewegungen zustandekommen kön- 
nen, ist jedoch die Aufrichtung des Körpers erfor- 
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derlich. Daraus muß man schließen, daß die onto- 
genetische und die zu der bipedalen Fortbewe- 
gung gehörende Aufrichtung in der Vertikalen 
untrennbare Bestandteile dieser Fortbewegung 
sind. Wenn man die phasische Beweglichkeit ge- 
trennt von der Aufrichtung und der posturalen 
Reaktivität betrachtet und, was noch schlimmer 
ist, diese in der Behandlung übt, kann es leicht 
passieren, I. daß man die Stehreaktion mit den 
neonatalen positive supporting reactions der Bei- 
ne verwechselt, 2. daß man die posturale Unreife 
ganz außer Acht läßt. Die Aufrichtungsmechanis- 
men einer normalen bipedalen Fortbewegung set- 
zen jedoch auch eine entsprechende Reifestufe 
der posturalen Entwicklung voraus. 


Das Fortbewegungsprinzip verlangt als Voraus- 
setzung für eine ungestörte motorische Entwick- 
lung die harmonische Entwicklung der posturalen 
Reaktibilität mit den entsprechenden Aufrich- 
tungsmechanismen und der entsprechenden pha- 
sischen Beweglichkeit. 


Abnormale Haltung bei der 
Zerebralparese und 
Lagereflexologie 


Die fixierten pathologischen motorischen Syndro- 
me, besonders die Spastik und die Athetose, 
zeichnen sich in kinesiologischer Hinsicht durch 
einen Mangel an genau definierbarem Muskel- 
spiel aus. Diese Mängel bestehen im klinischen 
Bilde des pathologischen Kindes von der Neuge- 
borenenzeit an, in der man nur selten von einer 
Zerebralparese sprechen kann. Die definierba- 
ren, kinesiologisch sichtbaren abnormalen Mus- 
kelspiele werden durch die abnormalen Haltungs- 
u. Bewegungsmuster der posturalen Reaktibili- 
tät vermittelt. Auch Kinder, die von einer Stö- 
rung der geistigen Entwicklung bedroht sind, wei- 
sen eine Störung der posturalen Reaktibilität auf, 
die an mangelnden Muskelspielen sichtbar wird. 


Somit ist die Lagereflexologie ein außerordentlich 
geeignetes Mittel in der Früherfassung der eben 
genannten Bedrohungen geworden. Die abnorma- 
le Haltung der Beine beim Axillarhängeversuch 
z.B. wird schon seit langem als ein verdächtiges, 
die künftige Pathologie signalisierendes Sym- 
ptom erkannt. 


Auch die abnorme Reaktion der Beine bei der 
Landau-Reaktion wurde von Illingworth (1966) 
und von Brett sogar noch heute (1983) als ein 
Warnzeichen der spastischen Bedrohung pro- 
pagiert. 


Unsere langjährige klinische Erfahrung hat ge- 
zeigt, daß die abnormalen Reaktionen der Beine 
beim Axillarhängeversuch, bei der Landau- und 
der Vojta-Reaktion, wie auch bei den restlichen 
Lagereaktionen, bezüglich ihrer Kinesiologie 
gleich sind, nämlich: Streckhaltung, Innenrota- 
tion, Adduktion, Spitzfußstellung und Zehen- 
spreizung. Beim Neugeborenen und jungen Säug- 
ling finden wir dieselbe abnormale Lagereaktion 
wie bei einem fixierten Spastiker oder Athetotiker 
(Abb. 7.2.); nur mit einem Unterschied: In der 
Neugeborenenzeit war die abnormale Haltung ein 
Zeichen der gestörten posturalen Reaktibilität, 
während sie bei der Zerebralparese ein Beweis 
dafür ist, daß die in der Neugeborenenzeit festge- 
stellte Störung der posturalen Reaktibilität nicht 
behoben worden ist. 


Die abnormale posturale Ontogenese ist auf dem 
Niveau des gestörten Neugeborenen geblieben. Die 
abnormale Haltung hat sich fixiert. 


Zwei Lagereaktionen wurden nach Frau Collis 
benannt: Collis-horizontal- und Collis-vertikal- 
Reaktion. Frau Collis hat die abnormalen Lagere- 
aktionen bei den fixierten Spastikern beobachtet. 
Die normalen Entwicklungsphasen und auch die 
abnormalen Reaktionen in der Neugeborenenzeit 
waren ihr unbekannt. Die abnormalen Reaktio- 
nen der Beine sind bei der Collis-vertikal- und 
Collis-horizontal-Reaktion schon in der Neugebo- 
renenzeit in kinesiologischer Hinsicht dieselben 
wie beider Landau-Reaktion, beim Axillarhänge- 
versuch, beim Traktionsversuch und bei der 
Vojta-Reaktion. 


Die genannten 7 Lagereaktionen sind schon in der 
Neugeborenenzeit bzw. ab der 32. Gestationswo- 
che (Vojta-Reaktion) verwertbar. Sie haben einen 
gesetzmäßigen Verlauf und unterliegen einer ge- 
setzmäßigen Umwandlung, die vom erreichten 
Entwicklungsalter abhängen. In der pathologi- 
schen motorischen Entwicklung bleibt eine einzi- 
ge stereotype abnormale Reflexantwort bestehen. 


Bei der Behandlung eines Kindes mit einer gestör- 
ten posturalen Reaktivität kann die abnormale Hal- 
tung mit der Zeit durch eine normale ersetzt wer- 
den, welche der normalen Reaktion eines Neuge- 
borenen entspricht. Danach treten die folgenden 
Phasen verkürzt auf. 


In einer abnormen Lagereaktion kann man daher 
kein Symptom einer spezifischen Störung, 
z. B. der Spastik, sehen, sondern nur den Mangel 
an einer normalen zentralen Koordination. 
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Abb. 7.2 Stereotype Haltung der Beine bei Risiko-Kindern (links) und bei CP (rechts) 


Quantitative Beurteilung und neurologischer Kurzbefund 


Ist es möglich, die Abnormalität der posturalen 
Reaktibilität auch quantitativ zu beurteilen? Frü- 
her wollten wir die Intensität der Ausprägung der 
abnormalen Lagereaktionen zum Maßstab neh- 
men. Bald sahen wir jedoch, daß auch bei den 
nicht behandelten Risikokindern die Intensität 
der abnormalen Lagereaktion nachließ. Ebenso 


kam es vor, daß eine andere Lagereaktion, die 
früher normal war, bei der Nachuntersuchung 
abnormal ausfiel. Darüberhinaus hängt die Inten- 
sität der abnormalen Lagereaktionen vom Erre- 
gungszustand des Kindes ab, welcher nicht nur 
von den Untersuchungsbedingungen beeinflußt 
wird. Viele Risiko- und CP-Kinder reagieren mit 
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Unruhe und Verängstigung auf eine Körperlage- 
änderung, vom Kopfhängeversuch nach Collis 
ganz zu schweigen. 


Aus diesem Grunde haben wir die Zahl der abnor- 
mal verlaufenden Lagereaktionen als Maßstab 
gewählt: 


Um eine leichteste zentrale Koordinationsstörung 
(ZKS) handelt es sich, wenn 1 bis 3 Lagereaktio- 
nen abnormal verlaufen. Bei einer leichten ZKS 
sind 4-5 Reaktionen auffällig, bei einer mittel- 
schweren 6-7. Von einer schweren ZKS sprechen 
wir, wenn zusätzlich noch ein auffallend gesteiger- 
ter oder geschwächter Muskeltonus vorhanden 
ist. 


Die Gliederung in 4 Schweregrade haben wir auch 
bei unseren behandelten symptomatischen Risi- 
kokindern strikt beibehalten, wobei der Aus- 
gangsbefund ausschlaggebend war. Schon nach 
einigen Wochen der Behandlung ist eine eindeuti- 
ge Änderung in der posturalen Reaktibilität eines 
Kindes erschienen. So hat sich z. B. ein Befund 
aus der Gruppe der mittelschweren ZKS zu einer 
Gruppe der leichten oder leichtesten Störung 
gewandelt. 


Später werden wir noch ausführlicher darüber 
sprechen, aus welchen Schweregradgruppen sich 


die meisten Zerebralparesen entwickeln (Kap. 
15). Ebenso notwendig ist es zu wissen, welche der 
Kinder mit einer zentralen Koordinationsstörung 
sich auch ohne Behandlung normal entwickeln 
werden. Nach unserer Erfahrung sind etwa 30% 
der symptomatischen Risikokinder, die zur kin- 
derneurologischen Untersuchung geschickt wer- 
den, von einer zerebralparetischen Entwicklung 
bedroht. Weit über 60% der Fälle entwickeln sich 
jedoch normal (Lajosi et. al. 1980, Costi et. al. 
1983, Cung-Sik Chun, 1983, Tomi, M, 1981). 


Der folgende Übungsbogen für Säuglinge gibt 
einen Überblick über unsere neurologische Kurz- 
untersuchung. 


Die globalen Lagereaktionen sind in Teilmuster 
gegliedert. Selbst wenn nur ein einziges Teilmu- 
ster von der Norm abweicht, wird die ganze 
Lagereaktion als abnormal bezeichnet. 


Nach dem Screening mit Hilfe der Lagereaktio- 
nen müssen die wichtigsten primitiven Reflexe und 
Reaktionen berücksichtigt werden. Außerdem 
wird das spontane Verhalten des Kindes beschrie- 
ben (Reihenfolge, siehe Untersuchungsbogen). 


Abnormalität im Spiegel der posturalen Ontogenese 


Die Kinder mit idealen Mustern und jene mit 
leichtesten und leichten Abweichungen umfassen 
zusammen 95% aller Neugeborenen (Lajosiet. al. 
1980, Costi et. al. 1983). 


In den Fällen, in denen die posturale Ontogenese 
schon in der Neugeborenenzeit schwer gestört ist, 
sieht man bei keiner Lagereaktion ein ideales 
globales Muster. In diesen seltenen Fällen mit 
blockierter posturaler Ontogenese ist die Entwick- 
lung einer Zerebralparese vorgezeichnet. 


Dagegen haben Kinder mit einigen idealen globa- 
len Mustern die Möglichkeit, sich spontan oder 
mit einer geringen Unterstützung des Therapeu- 
ten zu normalisieren (Vojta, 1976, 1981). Die 
Registrierung der Abweichungen ermöglicht auch 
einen Vergleich mit der abnormalen Spontanmo- 
torik in späteren Entwicklungsphasen des 1. Le- 
bensjahres. 


Hier liegt der Schlüssel zum Verständnis der 
motorischen Retardierung und der Gefahr einer 
pathologischen motorischen oder/und mentalen 
Entwicklung. 


Die Folge-Muster der weiteren Phasen der postu- 
ralen Reaktibilität, vermittelt durch die Lagere- 
aktionen, korrespondieren streng mit den einzel- 
nen Stadien der Spontanmotorik, sowohl von der 
Sicht der zielgerichteten Bewegung, als auch be- 
züglich der Fortbewegung, der sprachlichen und 
der mentalen Entwicklung! 


Diese Schlußfolgerungen wurden nicht durch sta- 
tistische Längs- oder Querschnittstudien ermit- 
telt. 


Statt dessen wurde die Spontanmotorik der postu- 
ralen Reaktabilität der Kinder im 1. Lebensjahr, 
immer ohne anamnestische Angaben, gegenüber- 
gestellt und daraus versuchsweise eine Entwick- 
lungsdiagnose gestellt. Diese wurde dann mit dem 
Kalenderalter verglichen. 


Auf diese Weise wurde unsere klinische Empirie 
im Laufe von Jahren aussagekräftiger. 


Ein Beispiel: Die Spontanmotorik des Kindes 
enthält in der Rückenlage Zeichen einer dystoni- 
schen Beweglichkeit. Gemäß unserer klinischen 
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Erfahrung schließen wir bei diesen Mustern auf 
den 3. Entwicklungsmonat (s. Abb. 7.3). 


In der Bauchlage beweist das Kind jedoch eine 
hochentwickelte optische Orientierung. Dies 
weist auf einen Entwicklungsstand von über 3 bis 
max. 4 Monaten hin. Doch die Haltungsmuster 
der Arme, des Beckengürtels und auch des Rump- 
fes sind eindeutig abnormal (s. Abb. 7.4). 


Bezüglich der posturalen Reife entsprechen die 
globalen Muster in etwa dem Niveau des 3. Mo- 
nats oder liegen gering höher (s. Abb. 7.5). Drei 
der 7 Lagereaktionen sind abnormal -z. B. in der 
Seitenkipp-Reaktion (s. Abb. 7.6). 


Die in dieser Reaktion vorhandenen normalen 
Teilmuster sprechen für einen Entwicklungsstand 
von knapp 3 Monaten. 


So wird das Niveau der Spontanmotorik dem 
provozierten posturalen Niveau von 3 Monaten 
gegenübergesetzt. 


Das Kalenderalter dieses Kindes beträgt 3:1 Mo- 
nate. 


Das Kind wurde nach einer Risikoschwanger- 
schaft mit EPH-Gestose fast 2 Wochen nach dem 
errechneten Endtermin von einer I. Para geboren. 
Das Geburtsgewicht betrug 3750 g. Jetzt kommt 
es wegen einer rechtsseitigen Hüftdysplasie zur 
Untersuchung und Behandlung (Reflex-Lokomo- 
tion). 

Bereits nach einer 7wöchigen Therapie kann es 
sowohl bezüglich der Hüftdysplasie als auch be- 
züglich der posturalen Störung als normalisiert 
entlassen werden. 


Aufgrund der klinischen Erfahrung weiß man, 
daß solche Kinder mit einer leichten oder leichte- 
sten Störung der zentralen Koordination die 
Chance haben, eine normale grobmotorische Ent- 
wicklung zu erreichen, wenn im objektiven Be- 


Abb. 7.3 


Die positive motorische Reaktion auf die 
Mutter (mit dem Gesicht außerhalb und oberhalb des 
linken Bildrandes) äußert sich nicht nur in einer Blick- 
wendung, sondern auch in einer motorischen Antwort 
des ganzen Körpers 


Abb. 7.4 Das Kind äußert sein gespanntes Interesse 
an dem Geschehen. Dies entspricht einem Alter von 
mehr als 3 Monaten. Der linke Arm ist gestreckt und 
im Schultergelenk innenrotiert, die Hand zur Faust ge- 
ballt. Das Muster des linken Armes entspricht dem des 
primitiven Extensorstoßes, den man in der pathologi- 
schen (spastischen, dyskinetischen usw.) Entwicklung 
und bei einem pathologischen Neugeborenen provozie- 
ren kann. Auch das Abstützen auf dem rechten Arm 
erfolgt mehr im Bereich der Handwurzel. Das Axisor- 
gan hat eine bogenartige Haltung eingenommen, bei 
der noch eine Andeutung der primitiven Beckenbeuge- 
haltung zu sehen ist. Der Kopf befindet sich innerhalb 
der „Stützbasis“, die als Ganzes abnormal gestaltet 
wird. 


fund keine gravierenden Zeichen der Persistenz 
der primitiven Reflexologie vorhanden sind. 


Von den primitiven Reflexen und/oder ihrer ge- 
störten Dynamik kann man bei Kindern mit ab- 
normalen Lagereaktionen - die von der Neugebo- 
renenzeit bis zur Entwicklung der groben zentra- 
len motorischen Pathologie persistieren —, auf die 


Abb. 7.5 Beim Traktionsversuch hat der Kopf die 
„gerade Linie“ der Wirbelsäule überstiegen. Die Beine 
sind deutlich zum Körper herangezogen (der Kopf ist 
nicht in der idealen Mittellinie). Aus dem Teilmuster 
der Haltung des Axisorgans darf man auf ein erreichtes 
Entwicklungsniveau von über 3 und weniger als 4 Mo- 
nate schließen 
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Abb. 7.6 Das Teilmuster des obenliegenden Beines 
ist eindeutig abnormal — Streck- anstatt Beugehaltung. 
Es ist noch vollkommen moro-artig und entspricht dem 
Entwicklungsniveau eines normalen Kindes von unter 
10 Wochen. 


Blockadezustände in der posturalen Ontogenese 
der infantilen Zerebralparesen schließen. 


Der Grad der gestörten posturalen Reflexe ermit- 
telt durch die Prüfung der Lagereaktionen, hat sich 
als verläßlicher Maßstab einer drohenden Patholo- 
gie erwiesen. 


Zusammenfassend kann man sagen: Die postura- 
len Reflexe ermöglichen die genauere Beurteilung 
der motorischen Entwicklung im 1. Lebensjahr. 


Darüber hinaus können die Abweichungen in der 
spontanen Motorik besser analysiert werden. 


Letzten Endes stellen die posturalen Reflexe im er- 
sten Lebensjahr einen verläßlichen Maßstab für 
die quantitativen Abweichungen von der Ideal- 
form dar. 
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Kinder-Zentrum München 


Entwicklungsneurologische Kurzuntersuchung für das Säuglingsalter 


Erarbeitet von Vojta, V., und Lajosi, F. 


Name seen 


Identifikations-Nr. 
Geburts- N 


Hauptbuch-Nr. ; 
Tag Monat Jahr |Schl. 


(rechtsbündig) 


Registrier-Nr.: 


Bogen-Typ: Kartenzähler: Untersucher: 
(rechtsbündig) (rechtsbündig) (Kode) 

Tag Monat Jahr Monate Wochen 

Alter b. d. Unters.: 

Unters.-Datum: (rechtsbündig) 

1,22, Wochen 
Orthopädische Behand- = Keine Angabe Bislang 
lungen bislang: = Nein insgesamt 


2=91(Kode) u rear 
(Klartext: welche?) 


Medikamente, die den Muskeltonus 
beeinflussen können (zur Zeit): 


(Klartext: welche?) 


Die Bedeutung der Lagereaktionen in der Entwicklungsdiagnostik 


Lagerreaktionen 


1. Traktionsreaktion 
(Zutreffendes ankreuzen) 


Kopf: 


hängt nach hinten 

nur etwas mitgenommen 

in Verlängerung der WS 

anteflektiert 

Kind zieht sich hoch, am Gesäß gestützt 
mit Körper en bloc hochgehoben 
schlaffes Hängen des Kopfes 
Opisthotonus 

Keine Angaben (KA) 


IOO0O000000 3% 


oo onoVuıPp@m — 


Bein in Hüfte und Knie: 


R rechts 
42 
[I] leicht gebeugt 
deutlich gebeugt 
[] zum Körper herangezogen 


locker gestreckt und abduziert 
KA 


OoOOAEHO&r 


1 
2 
3 
halbgestreckt und abduziert 4 
5 
0 


OUPROD-— 


05 


Hyper - Abduktion des Oberschenkels 1 
bei Beugung des Unterschenkels 


2 [] Hyper- Abduktion des Oberschenkels 2>[2] 
bei Streckung des Unterschenkels 
3 [] gestreckt mit Spitzfußstellung Sala] 
4 [] gestreckt mit Spitzfußstellung 4] 
in Innenrotation 
5 7] im Knie gestreckt mit Spitzfußstelung 57 
jedoch bei Beugung im Hüftgelenk 
6 [] leicht gebeugt mit Fersenstütz 6] 
7 [] überschießendes Hochheben des ze 
gestreckten Beines 
0o0D KA 00 
Sonstiges (zur Traktionsreaktion): Kode 
46 47 48 
Verhalten des Kindes (während Tr. r.) 49 


0O=KA 1=ruhig 2= unruhig 3=schreit U 
Geschätztes Entw.alter: 

Monate/Wochen Monate/Wochen 

50: 51.52 53 54 55 
min. max. KA=0 
Traktionsreaktion 

56 56 56 

normal 1] abnormal 2 [7] KA 00 


2. Landau-Reaktion 


R 


oOQ@OPD-— 
0008? 


DOGEOD®> 


OrOD— 


oOoOOPm— 
O0008” 


6 
0D 


Kopf und Wirbelsäule: 


leicht gesenkt 

symm. Nackenstreckung 

symm. Streckung der HWS + BWS 
(gerader Rücken) 

symm. Streckung bis zum Iumbosakralen 
Übergang 

leicht gerundeter Rücken 

KA 


schlaffes Hängen 

Reklination des Kopfes (> 75°) 
Opisthotonus 

Eindellung des Rückens am 
thorakolumbalen Übergang 

KA 


Kopfdrehung nach 
Kopfneigung nach 
Rumpfneigung nach 
KA 


Arm, Schulter: 


locker gebeugt 

gebeugt mit Oberarmretraktion 
steif gestreckt nach vorn 

steif gestreckt seitlich 

KA 


Hand: 


offen 

locker 
Faustschluß 
KA 


Bein: 


leicht gebeugt 

deutlich gebeugt in allen Gelenken 
(Rumpf-Oberschenkel-Winkel „ 90°) 
Hüfte gebeugt, Beugung im Knie läßtnach 
Hüfte gebeugt, im Knie locker gestreckt 
steif gestreckt 

Streckung in Hüfte und Knie 

steife Streckung im Knie mit Spitz- 
fußstellung, Hüfte leicht gebeugt 

KA h 


65 


oOm— 


> 
O0 O0 OO003r- 


oO u 


Pon-— 
0 O00008&8r- 


oO 


oum-— 
OO008- 


oronw-— 
IOO0DORr 


oumw- 
IOO0O08r 


nn — 


[e>} a»>@ 
2a 0’ DEE As 


oO 
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Sonstiges (z. L. r.): Kode 
67 68 69 


Verhalten des Kindes (w. L. R.) 
70 


0=KA 1=ruhlg 2= unruhig 3=schreeit [U] 


Geschätztes Entw.alter: 


Monate/Wochen Monate/Wochen 
71 72 73 74 75 76 
min. mx. [L_L_kal=o 
Landau-Reaktion 
EU: TA. 71: 
normal 1 [7] abnormal 2[] KA 07 
20 
(Kartenzähler [2]) 
3. Axillare Hängereaktion 
Bein: 
R l 
21 22 
1 DI] leicht gebeugt \C] 
2 [] deutlich gebeugt 2-7] 
(Rumpf-Oberschenkel-Winkel < 120°) 
3 [] Beugung läßt nach 30 
4 [[] locker gestreckt 4] 
(Füße leicht angewinkelt) 
5 [] steif gestreckt (Adduktion u./o. 57] 
Innenrotation, Spitzfuß) 
6 MT steif gestreckt mit Spitzfußstellung, 6 
parallel 
7 D) steif gestreckt mit Spitzfußstellung z 
und Überkreuzung 
oT KA 00 
Sonstiges (z. Ax.-H.r.): Kode 
23 24 25 
Verhalten des Kindes (w. Ax.-H.r.) 
26 


O=KA 1=ruhig 2= unruhig 3=schreit [] 


Geschätztes Entw.alter: 
Monate/Wochen Monate/Wochen 
27 28 29 30 31 32 


min. wem max. [IT T ]|kKA= 0 


Axillar-Hängereaktion 
33 
1 


33 


33 
normal abnormal 2 [7] KA 07] 


4. Seitkippreaktion nach Vojta 


Arm, Schulter: 
(jeweils die obenliegende Extremität) 


R L 
34 35 
1 TI „Moro-artige“ Reaktion (Abduktion — 10 
Streckung — Beugung) 
2 [] „Moro-artige“ Reaktion (Abduktion — 2.lE] 
Streckung — ohne Beugung) 
3 [I teilblockierte „Moro-artige“ Reaktion 3U 
des Armes 
4 [[] locker gebeugt 4 
5 [I] locker seitwärts gestreckt 57 
6 [] gebeugt mit Oberarmretraktion 67 
7 DL) steif hochgestreckt 72] 
8 [] steif seitwärtsgestreckt 8—ı 
0o[L] KA 0 
Hand: 
R L 
36 37 
1 offen 17] 
2 [I] locker 20 
3 DI] Faustschluß 30 
0o0[L] KA 07 
Bein: 
(jeweils das obenliegende) 
R LE 
38 39 
1 [] prompte Beugebewegung in Hüft-, 
Knie- und Sprunggelenk 1] 
2 [] locker gebeugt 2: [51] 
3 [] lockergebeugt (auch dasuntenliegende 3 [] 
Bein) 
4 [[] locker nach vorne gestreckt 4.) 
5 [I] locker seitwärts gestreckt 5[] 
6 [] willkürliche Bewegungen 67 
7 TI] verzögerte („zähe“) Beugung in der aa 
1. Phase 
8 [] steif gestreckt evtl. mit Innenrotation se] 
0O[L]J KA 0D 
Rumpf: 
R L 
40 41 
1 DJ unauffällig 1 
2 [] Einbiegung nach 2[] 
0oD] KA 0D 
Sonstiges (z.S.r.n.V.): Kode 
42 43 44 
Verhalten des Kindes (w.S.r.n.V.) 
45 


0=KA 1=ruhig 2= unruhig 3= schreit U 
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Geschätztes Entw.alter: 
Monate/Wochen 
46 47 48 


Monate/Wochen 
49 50 51 
min. max. I I Ikal =0 
Seitkippreaktion 
nach Vojta 

52 


Lei 


52 
2 


normal abnormal 


5. Horizontale Seithängereaktion 
nach Collis/Vojta 


Arm: (jeweils freier) 


„Moro-artige“ Reaktion 

(Abduktion — Streckung — Beugung) 
„Moro-artige“ Reaktion 

(Abduktion — Streckung — ohne Beugung) 
teilblockierte „Moro-artige“ Reaktion 
des Armes 

locker gebeugt 

Pronation des Unterarmes mit 
beginnender Handöffnung 
Abstützen auf Handteller 

gebeugt mit Oberarmretraktion 

steif gestreckt 

KA 


Do TH Da u 92? 


Hand: (jeweils freie) 


offen ‚ 
unvollständige Offnung 
Faustschluß 

KA 


oO@OD— 
ODE? 


Bein: (jeweils freies) 


lockere Beugehaltung 

lockere Beugehaltung mit Abduktion 
des Oberschenkels 

Abstützen auf Außenrand 
Abstützen auf der Fußsohle 

steife Streckung 

zähe Streck- und Beugebewegung 
(Strecktendenz) 

Abstützen auf der Fußspitze 

mit steif gestrecktem Bein 

KA 


DU PRW D—- 
DIS 


ODO0OD 


SI 
uU 


® 


Verhalten des Kindes (w.H.S.r.n.O./V.) 


0O=KA 1=ruhig 2= unruhig 3 = schreit 


4 


2 


oo®Om— 


DD — 


ouRrw 
J DD OO000 0O00O08&r 


52 


KK 00 


Dalelfl GE EG Or 


IO0008&r 


62 
D 


67 


Geschätztes Entw.alter: 


Monate/Wochen Monate/Wochen 
63 64 65 66 67 68 
min. max. I] _Ikal= 0 
Horizontale Seithängereaktion 
nach Collis/Vojta 
69 69 69 
normal 1] abnormal 2[] KA 00 
20 


(Kartenzähler 


3) 


6. Vertikale Hängereaktion 
nach Peiper und Isbert 
(in den ersten Lebenswochen aus Rücken- 
lage, nach 4. Mo. aus Bauchlage) 


Kopf und WS: 
R LE 
21 
symm. Nackenstreckung le] 
lockere Streckung der HWS undBWS 2] 
lockere Streckung der ganzen WS 3] 
(bis zum Iumbosakralen Ubergang) 
willkürliche Rumpfbeugungnachvorne 4 [[] 
nicht gestreckt 57] 
Reklination des Kopfes 6] 
Opisthotonus 0] 
R L 
22 23 
1 [I] Kopfdrehung nach ve] 
2 [I] Inkurvation des Rumpfes nach 2 U 
oT] KA 0 
Arm, Schulter: 
R L 
24 25 
1 DJ] „Moro-artige“Reaktion 10 
(Abduktion — Streckung — Beugung) 
2 [] teilblockierte „Moro-artige“ Reaktion 2D 
des Armes 
3 [] seitwärts gestreckt 3D 
4 [] seitwärts halbhoch gestreckt 4 
5 [_] hochgestreckt 5 [£] 
6 [] willkürliche Anklammerungsversuche CHE 
26 27 
1 DJ] steife „Moro-artige“ Reaktion 10 
2 [] steif vorgestreckt 20 
3 [] steif hochgestreckt 3D) 
4 [[] Beugung mit Oberarmretraktion 4] 
5 [] Beugung ohne Oberarmretraktion 57 
oLD 0D 
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Hand: 

R E 
28 29 
1] offen 1.2] 
2 unvollständige Öffnung 2:2] 
3 [I] Faustschluß 37 
oT KA 00 

Sonstiges (z.V.H.r.n.P.u.l.): Kode 
30 31 32 


Verhalten des Kindes (w.V.H.r.n.P.u.l.) 


33 
0=KA 1=ruhig 2= unruhig 3 = schreit El 
Geschätztes Entw.alter: 

Monate/Wochen Monate/Wochen 
34 35 36 37 38 39 
min. max. [I Ikal= o 
Vertikale Hängereaktion 
nach Peiper und Isbert 
40 40 40 
normal 17] abnormal 2] KA 07 


7. Vertikale Hängereaktion 
nach Collis 


Bein: (jeweils freies) 


R L 
41 42 
1 [I] sofort gebeugt in Hüft-, Knie- und ae 
Sprunggelenk 
2 [[] einmal kurz gestreckt, dann in allen 2 5] 
Gelenken gebeugt (normal in den ersten 
6 Wochen) 
3 [] inHüfte gebeugt, im Knie locker gestreckt 3 [_] 
4 [[] hängt schlaff 4[] 
5 [] in Hüfte und Knie steif gestreckt, SE 
danach zäh gebeugt (Strecktendenz) 
6 [] steif gestreckt in Hüft-, Knie- und 6.7] 
Sprunggelenk 
0] KA 0o0LD 
Sonstiges (z.V.H.r.n.C.): Kode 
43 44 45 
Verhalten des Kindes (w.V.H.r.n.C.) 
46 


0=KA 1=ruhig 2= unruhig 3= schreit [|] 


Geschätztes Entw.alter: 


Monate/Wochen Monate/Wochen 
47 48 49 50 51 52 
min. max. | I Ikal=o 


Vertikale Hängereaktion 


nach Collis 
53 53 53 
normal 17 abnormal 27] KA 07 
54 
ZAHL DER ABNORMEN LR: 


Überwiegend ABNORME SEITE 55 
R=1 L=2 RundL=3 U 
Monate/Wochen 
56.57 58 
LAGEREAKTIONS- Maximum 
ALTER: 
(posturales Entw.alter) .. 


Engsten Streubereich eintragen! 


„Primitivreflexe“ 


Handogreifreflex 
R B 
62 63 
17 fehlend dal?) 
2 [] verzögert 2 [1] 
3 [I] kurze, unwillkürliche Flexion 3] 
4 [] anhaltende Flexion 4[] 
0] KA 0 
Fußgreifreflex 
64 65 
1] fehlend 10 
2 [[] verzögert 2] 
3 [] kurze Flexion 3 
4 [_] anhaltende Flexion 4] 
oT KA 0D 
Handwurzelreflex 
66 67 
1 DJ fehlend 1] 
2 [[] Unterarm leicht gestreckt 2'co 
3 [] Unterarm kräftig gestreckt 37 
oT KA 0 
Suprapubischer Streckreflex 
68 69 
[] fehlend (auch Strampeln) 
2 [] Strecktendenz (zähe Streckung 27 
und Beugung des Beines) 
3 L] Bein steif gestreckt 30 
0] KA 0:2] 


O0 003 


oOOm-— 
OOOTN 


OPrODPD— 
OOO0O0OS 
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Gekreuzter Streckreflex Mundwinkel-Reflex 
71 R L 
fehlend (auch Strampeln) 12] 25 26 
Strecktendenz (zähe Streckung 2D| 100 fehlend Ar] 
und Beugung des Beines) 2 [] angedeutet 27 
Bein gestreckt 3m | 3 LJ vorhanden 30 
KA on|J|oD KA EN 
Fersenreflex „Muskeltonus“ 
73 R 1 
fehlend Del 27 28 
Bein leicht ruckartig gestreckt 27 | ! DI unauffällig oder leicht hyper- bzw. le] 
Bein kräftig ruckartig gestreckt sl] hypoton 
KA on|2 [I] auffallend hyperton 3], 
3 [] auffallend hypoton 32] 
4 [[] wechselnd 4] 
Galantreflex oD KA oD 
75 
fehlend 10 
schwach positiv 2] 
Inkurvation des Rumpfes nach 3 [] | Zusammenfassung 
in neonataler Intensität 4 
KA 01] 29 
Normaler Befund ee) 
20 Leichteste ZKS (1-3 abn. LR) 27] 
(Kartenzähler ) Leichte ZKS (4-5 abn. LR) 30 
Mittelschwere ZKS (6-7 abn. LR) 4 
Schwere ZKS (7 abn. LR und auffallende 5 


T. A 
„Orofaziale Reflexe“ PREARNEN 


Drohende spastische Entwicklung 1 DI] 30 
Babkin-Reflex Drohende dyskinetische Entwicklung 10 83 
>91 | Drohende ataktische Entwicklung 1 L] 32 
fehlend 1] Drohende atonische Entwicklung 103 
angedeutet 20 Drohende oligophrene Entwicklung 1 [1] 34 
schwach positiv ° m) Drohende skoliotische Entwicklung 1 (2],895 
stark positiv 4 D] | Andere Haltungsstörungen 1 D 36 
KA 00 
Sonstiges: Stoffwechselstörung 12837 
Periph. Lähmung/Myopathie 1 [188 
Saugreflex = Dysmelie 1039 
fehlend 14E) i 
leicht positiv 2 | Therapie 
stark positiv 3.0] 40 
KA Bez : r : 
jetzt nicht erforderlich ee] 
muß sofort beginnen 242] 
Akustikofazialer Reflex (RAF) muß fortgesetzt werden 30D 
23 | jetzt beendet 40 
fehlend 1 DJ | wurde früher beendet, jetzt nur Kontrolle 5.7] 
angedeutet Zi [F] 
vorhanden 3 DI] | Bisherige Behandlungsdauer 
KA oT | (insgesamt): 
Monate/Wochen 
41 42 43 


Optikofazialer Reflex (ROF) 


24 
fehlend 10 Verabreichte Therapiemenge: 
angedeutet 20 Tag Monat Jahr Std. Min. 
vorhanden 37 44 45 46 47 48 49 50 51 52 53 
KA 0o[]| seit 
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Familiäre Belastung der Mutter: 


Zahl der zu versorgenden Kinder von<4J.: 75 
Behandelnde Personen: 
nur Mutter = 1, nur Vater = 2, beide = 3, 
Mutter oder Vater und andere Personen = 4, 
nur andere Personen = 5 5 
Familienstatus der Mutter: 
verheiratet = 1, ledig = 2, verwitwet = 3, 
außerfamiliäre Wohngemeinschaft = 4 [=] 
Berufstätigkeit der Mutter: 
nein = 1, stundenweise = 2, halbtags = 3, 
ganztags = 4 E15 
58 59 
Sonstiges: 
Kode 60 61 62 
Vorzeitiger Therapieabbruch: 
entfällt 53 
wegen fehlender Mitarbeit der Eltern 
a) aus subjektiven Gründen D] 64 
b) aus objektiven Gründen (Eltern erkrankt, [] 65 
Wechsel der Therapiemethode, Heim- 
unterbringung etc.) 
wegen Umzug L] 66 
wegen anderer schwerer Erkrankung U 67 
wegen Tod des Kindes L] 68 
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Erneute Kontrolluntersuchung: 


70 71 


69 
ı[] ’in [LI] Wochen 


nötig 


nicht nötig 


Ende der Untersuchung: 
(Uhrzeit) Std. Min. 


72 73 74 75 


Hinweis für die Dokumentation: 


Bei Alternativfragen jeweils nur eine Antwort ankreu- 
zen! -z.B. 
76 


OOD— 
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Es folgt: 


1. die Beschreibung der Vokalisationsphase 


2. die Beschreibung 
a) der Bauchlage, 
b) der Rückenlage, 
c) der erreichten Stufe der Spontanmotorik, 
d) der Fortbewegungsphase 


9. die Beschreibung der Aufrichtung 


Kapitel$8: Die zentrale Koordinationsstörung 


Die Beurteilung des Muskeltonus - ein bescheidenes 


diagnostisches Mittel 


Daß der Muskeltonus in den ersten Lebenswo- 
chen auch während eines Tages enorm schwanken 
kann, ist allgemein bekannt. Die Tatsache, daß er 
von dem allgemeinen Zustand des Säuglings ab- 
hängig ist, hat Prechtel dazu veranlaßt, den Säug- 
lingsbefund nach den verschiedenen Wachzustän- 
den zu beurteilen. 


Noch nicht allgemein bekannt ist, daß bei schwer 
hypotonen oder hypertonen Neugeborenen der 
Muskeltonus innerhalb von 2-3 Minuten durch 
eine Bahnung über die Reflexfortbewegung nor- 
malisiert werden kann. 


Betrachtet man jedoch die große motorische Pa- 
thologie, so sagt der Muskeltonuszustand aus der 
Neugeborenenzeit überhaupt nichts über die 
Richtung der Muskeltonusänderungen aus. Denn 
ein so typisch hypertones Bild wie das der infanti- 
len Spastik kann sich sowohl aus einem hyper- als 
auch einem hypotonen Ausgangsbefund entwik- 
keln. Dasselbe trifft auch für die dyskinetische 
Entwicklung zu. Und diese zwei wichtigen Grup- 
pen der infantilen Zerebralparesen decken ganze 
85% des Spektrums der CP ab. 


Daraus ergibt sich die Frage, welche Rolle der 
Muskeltonus beim Neugeborenen und jungen 
Säugling überhaupt spielt. Um diese Frage noch 


mehr zuzuspitzen, sei darauf hingewiesen, daßes .. 


bis heute keine Meßapparatur zur objektiven 
Ermittlung des Muskeltonus gibt. 


Die Beurteilung des Muskeltonus ist vollkom- 
men (!) subjektiv. 

Sicher gibt es auffallende Muskeltonusstörungen, 
z. B. bei einem extrem hyper- oder hypotonen 
Kind. Aber unter den auffälligen jungen Säuglin- 
gen bilden diese Kinder eine deutliche Minder- 
heit! 

Wenn also heute noch der Beurteilung des Mus- 
keltonus ein hoher Wert zugemessen wird, hat das 
folgende Gründe: 


1. in der Neugeborenenzeit und den ersten vier 
Lebensmonaten spielen die Eigenreflexe, die to- 


nischen Reflexe, (TNR, ıLR, Körperstellreflexe), 
die exterozeptiven’Reflexe (Hautreflexe, Schleim- 
hautreflexe) und manche Automatismen (Gehau- 
tomatismus, Rootingreflexe) in der Diagnostik ei- 
ner zentralen Störung eine wenig bedeutende Rolle 
(Sadowsky, K., 1982, 1983 a, b). Erst im Laufe des 
2. Trimenons werden manche zu negativen Mei- 
lensteinen der Entwicklung. 


2. Bis in den vierten Lebensmonat hinein gibt es 
keine verläßliche Symptomengruppierung (Syn- 
dromologie), die uns die Abnormität genau ent- 
decken ließe, vom Grad der Abnormität ganz zu 
schweigen. 


Deshalb ist die Beschreibung des Muskeltonus im 
klinischen Befund (abgesehen von den oben er- 
wähnten extremen Zuständen) überflüssig. 


In dieser Lage ist man geneigt, sich immer mehr 
von den angegebenen Risikofaktoren beeinflussen 
zu lassen. Wenn gleichzeitig der EEG-Befund 
nicht normal ausfällt, wird ein Neugeborenes zum 
Zerebralparetiker erklärt. 


War das EEG normal, dann wird mit einer „diag- 
nosis under increasing suspicion“ begonnen, und 
das Kind wird jeden Monat zu einer weiteren 
Untersuchung einbestellt. 


Es ist klar, daß das Abwarten auf die „negativen“ 
Meilensteine der Entwicklung kein Weg ist, die 
Abnormität und ihren Schweregrad in der Neuge- 
borenenzeit zu erfassen. 


Diese Notlage ist um so prekärer, da es heute die 
Möglichkeit gibt, in die pathologische Bedro- 
hung, zumindest von seiten der Motorik, positiv 
eingreifen zu können. 
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Posturale Reaktibilität als Maßstab zwischen Norm und Pathologie 


Die bereits erwähnten Gegebenheiten haben 
mich vor Jahren veranlaßt, an der Brauchbarkeit 
der Beurteilung des Muskeltonus bei Neugebore- 
nen und jungen Säuglingen zu zweifeln. 


Die Frage nach dem Schweregrad der Abnormität 
ist um so wichtiger, weil sicher nicht jede Abwei- 
chung von der Norm einer direkten pathologi- 
schen Bedrohung entspricht. Warten auf die Fi- 
xierung der primitiven Reflexe („diagnosis under 
increasing suspicion“, Ingram 1969) kann aber nur 
derjenige, der keine therapeutischen Möglichkei- 
ten hat. 

Darum habe ich auf die Lagereflexe zurückgegrif- 
fen. Sie spiegeln die Funktion des zentralen Ner- 
vensystems wider. 


Daraus ergibt sich folgende Situation: 


Muskeltonus 


extrem hypoton normal extrem hyperton 


Posturale Reaktibilität 
schwere Störung ideal schwere Störung 


Lagereaktionen 


alle abnormal alle normal alle abnormal 
Bei der Einbeziehung der posturalen Reaktibilität 
verliert die Beurteilung des Muskeltonus sehr viel 
an Bedeutung. Statt einer Polarisation (extrem 
hyperton — extrem hypoton) erfolgt eine Eintei- 


lung in vertikaler Richtung: 


l. ideale posturale Reaktivität 


2. abnormale Reflexantwort bei einigen Lagere- 
aktionen 


3. abnormale Reflexantwort bei allen Lagereak- 
tionen 


4. abnormale Reflexantwort bei allen Lagereak- 
tionen und gleichzeitig eine extreme Muskeltonus- 
störung. 


Sicher fühlt der Kliniker ein Unbehagen, wenn er 
von einem idealen Maßstab hört. 


Nach unserer langjährigen klinischen Erfahrung 
haben glücklicherweise etwa 70% aller Neugebo- 
renen vollkommen ideale Reflexantworten. Dies 
wurde wiederholt bestätigt (Lajosi et al. 1980, 
Costi et al. 1983). 


Die übrigen 30% der Kinder weisen Abweichun- 
gen von der Idealform aus. 


Die klinische Erfahrung zeigt, daß sich die mei- 
sten auffälligen Kinder im Laufe der Zeit normali- 
sieren (s. Kap. 15). 


Der einzig mögliche Ausweg aus diesem Dilemma 
besteht also in der Quantifizierung der Abnor- 
mität. 

Wir müssen uns bemühen, den Übergang von den 
idealen Werten, die man kinesiologisch definieren 
kann, bis zur klaren klinischen Pathologie aufzu- 
gliedern. 


Kinesiologie — Neurologie der Motorik 


Bezüglich der Kinesiologie ist eine Reflexantwort 
nichts anderes als die Beschreibung einer be- 
stimmten Funktion des zentralen Nervensystems. 
Die Kinesiologie der Entwicklung ist die Entwick- 
lungsneurologie der Motorik, mit welcher die 
mentale Entwicklung des ersten Lebensjahres 
engstens verbunden ist. 


Wer die Entwicklungskinesiologie im orthopädi- 
schen Bereich sucht, geht an dem ganzen Problem 
vorbei. Man muß das zentrale Nervensystem 
durch die Optik der Entwicklungskinesiologie 
nach dem Vorrat der vorhandenen Muster absu- 
chen. Dieser wird durch ein bestimmtes Set von 
Reizen provoziert und ist gezwungen, 


1. diese Reize zu verarbeiten, 
2. auf diese Reize zu reagieren. 


Bezüglich der posturalen Reaktivität hat die Reak- 
tion einen motorischen Charakter. 


Aus kinesiologischer Sicht kann der bekannte 
Moro-Reflex zum einen als Ganzes, als eine glo- 
bale Reaktion gesehen werden, zum anderen als 
eine Reaktion, die in einzelne Komponenten zer- 
gliedert ist: 

Bewegung des rechten und linken Armes, des 
linken und rechten Beines, des Rumpfes und des 
Kopfes. Das Ausbleiben der Reaktion des Armes 
(z. B. bei der Erbschen Parese) oder das Verhar- 
ren eines Armes in der Beugehaltung ist eine 
abnormale Reaktion. 

Abgesehen von einer peripheren motorischen 
Störung, wie bei der Erbschen Parese, ist die 
abnormale, nicht erwartete Reaktion eines Armes 
beim Moro-Reflex klinisch seit langem bekannt 
und als Zeichen einer lateralisierten Störung an- 
zusehen. Diese Störung ist zentralen Ursprungs. 
Interessant wird es jedoch, wenn man während 
einer Untersuchung des Moro-Reflexes an beiden 
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Armen die ideale „Umklammerungs“-Reaktion 
erhält, bei einer nochmaligen Prüfung dann aber 
an einem Arm eine abnormale Haltung beobach- 
tet, z. B. das Verharren in der Beugehaltung 
(auch wenn die Hand vor der Untersuchung passiv 
aufgemacht wurde). 


Die Antwort auf die Frage nach der Existenz des 
Musters für die obere Extremität im zentralen 
Nervensystem lautet nicht: „Die erwartete Reak- 
tion des bestimmten Armes ist nicht konstant 
erschienen“, sondern: Obwohl das Zentralner- 
vensystem über das entsprechende Muster ver- 
fügt, ist es dennoch nicht immer erreichbar. 


Die Reaktion des Armes beim Moro-Reflex ist 
dieselbe wie bei der Peiper-Isbert-Reaktion, der 
Vojta-Reaktion und bei der horizontalen Collis- 
Reaktion. Das zentrale Nervensystem hält ein 
gemeinsames Muster für eine Extremität als Reak- 
tion auf verschiedenartige Reize bereit. 

Man kann sagen: Das zentrale Nervensystem ver- 
fügt über ein bestimmtes Muster. Dieses ist je- 
doch auf unterschiedliche Weise zugänglich. 


Das Schaltsystem mit Zeitfaktor 


Bei den Lagereaktionen handelt es sich zweifellos 
um eine massive, aus verschiedenen Quellen 
stammende Afferenz. Deshalb sprechen wir auch 
von der Pluralität der Afferenz. 

Die Verarbeitung der Reize von einer immensen 
Anzahl verschiedener Rezeptoren (die interverte- 
bralen Gelenke, die großen und kleinen Gelenke 
der Extremitäten, die Dehnungszustände der Ske- 
lettmuskulatur, die Dehnungszustände der Glie- 
dergürtelmuskulatur, die exterozeptiven Reize 
der Haut, die interozeptiven Reize der inneren 
Organe und des Peritoneums, des Mediastinums, 
der parietalen und pulmonalen Pleura und des 
Perikards einschließlich des schon immer disku- 
tierten vestibularen Reizes aus Utrikulus, Saccu- 
lus und aus den Bogengängen sowie optische 
Reize) bedeutet eine enorme Leistung des zentra- 
len Nervensystems. 


Das zentrale Nervensystem arbeitet nicht nur 
präzise, sondern auch ökonomisch. Bei der Be- 
schreibung der normalen und abnormalen Lage- 
reaktionen sehen wir eine merkwürdige Stereoty- 
pie, zum Beispiel die Moro-artige Reaktion des 
Armes und die Beugereaktion des Beines. 


Das zentrale Nervensystem hat also einen be- 
stimmten „pool“, in dem die obengenannte im- 
mense Menge von Reizen zusammenfließt. Hier 
wird das Muster „ausgesucht“. 


Erscheint nun eine elegante Moro-artige Reak- 
tion des Armes bei der horizontalen Collis-Reak- 
tion, jedoch nicht bei der Peiper-Isbert-Reaktion, 
und nimmt der Arm statt dessen eine steife Vor- 
und Hochstreckung, eventuell noch mit Faust- 
schluß ein, stellt sich erneut die Frage nach dem 
Muster im zentralen Nervensystem: Das Muster 
ist zwar da, kann jedoch nicht immer realisiert 
werden. 


Wie bereits erwähnt wurde, erscheint die ideale 
Reaktion auch bei einzelnen Lagereaktionen 
nicht immer konstant, auch wenn die Prüfung lege 
artis durchgeführt wurde. Das heißt: Dieselbe 
Reizung führt nicht immer zu derselben Antwort. 


Damit wären die Lagereflexe erledigt. Die Tatsa- 
che, daß man immer nur nach dem Vorhandensein 
des konstanten globalen Musters gefragt hat, war 
sicher auch der Grund, weshalb die Peiper-Isbert- 
Reaktion in Vergessenheit geraten war. 


Die elegante Moro-artige Reaktion des Armes ist 
jedoch bei der horizontalen Collis-Reaktion und 
der Peiper-Isbert-Reaktion nur in den ersten 6 
Entwicklungswochen festzustellen. Bei der Vojta- 
Reaktion ist sie ganze 10 Entwicklungswochen 
vorhanden. Das heißt: Derselbe Reiz — die hori- 
zontale Collis-Reaktion — hat im Alter von 10 
Wochen einen anderen „pool“ als im Alter von 1 
bis 6 Wochen. Bei einem 10 Wochen alten Kind 
erscheint eine lockere Beugehaltung des untenge- 
legenen Armes. Dasselbe Kind zeigt jedoch zur 
gleichen Zeit bei der Peiper-Isbert-Reaktion 
schon längst die Abstreckung des Armes und bei 
der Vojta-Reaktion noch immer die elegante Mo- 
ro-artige Reaktion des obengelegenen Armes. 


Das Set der Afferenz der erwähnten Lagereaktio- 
nen ist zweifellos verschieden. Sicher ist aber 
auch, daß sich der „pool“, in den die Afferenz 
einströmt, „mit der Zeit“ ändert. Ebenso steht 
fest, daß das zentrale Nervensystem mit dem 
Zeitfaktor arbeitet und „weiß“, zu welchem Mu- 
ster es bei der Gestaltung der motorischen Ant- 
wort greifen muß. 


Das zentrale Nervensystem kann den Charakter 
der Afferenz bei den Lagereaktionen spezifisch 
unterscheiden. 
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Das Schaltsystem mit dem negativen Vorzeichen 


Die abnormalen Antworten der posturalen Reak- 
tivität sind durch Stereotypie gekennzeichnet. 
Schon lange beurteilt der Kliniker die steife 
Streckhaltung der Beine bei der Zandau-Reaktion 
oder der axillaren Hängereaktion als pathologisch. 
Noch heute wird sie sogar als ein Warnzeichen der 
drohenden Spastik verstanden (Brett 1983). Auch 
die steife Beugehaltung des Armes bei der Zandau- 
Reaktion wurde unmißverständlich für „patholo- 
gisch“ erklärt. 


Das „Pathologische“ sah man auf motorischem 
Gebiet. 


Aus der Systematisierung der Reaktionen der 
Extremitäten bei den verschiedenen Lagereaktio- 
nen geht hervor, daß die abnormalen Reaktionen 
schon in der Neugeborenenzeit vorhanden sind, 
und, falls sie unverändert bleiben, die abnormale 
Haltung in das Bild einer Zerebralparese mündet. 


Dies alles ist schon viele Jahre bekannt. Man 
weiß auch, daß die meisten Kinder diese Abnor- 
malitäten nicht beibehalten, sondern sich „nor- 
mal entwickeln“. Die Klinik hat jedoch die Be- 
schreibung des Normalisierungsprozesses noch 
nicht kodifiziert. 


Hätte sie das getan, wüßte sie folgendes: 


Hat das Kind seine abnormale steife Beugehal- 
tung mit Faustschluß am untenliegenden Arm bei 
der horizontalen Collis-Reaktion „normalisiert“, 
dann geht die Normalisierung nur über die elegan- 
te Moro-artige Antwort! Entsprechendes ist bei 
allen Lagereaktionen über die normale Reaktion 
des normalen Neugeborenen möglich! Die Dauer 
des Zeitraumes, in der das Neugeborenenmuster 
auftritt, ist jedoch manchmal viel kürzer als nor- 
mal. Diese Regel gilt auch für die weiteren Phasen 
der posturalen Reaktivität. 


Daraus ersehen wir, daß das ZNS die posturale On- 
togenese anerkennt. Es stellt das ontogenetische 
Anfangsmuster zur Verfügung. Würde dieses Mu- 
ster nicht in Erscheinung treten, so sollte es sich 
um eine Zerebralparese handeln. 


Aus dieser Erkenntnis ziehen die Gegner unserer 
Auffassung den einfachen Schluß: 


„Deswegen muß ich warten. Die „diagnosis under 
increasing suspicion“ ist gerechtfertigt! Es interes- 
siert mich nicht, ob die Störung primär im motori- 
schen Gebiet oder primär im Schaltsystem liegt. 
Entweder wird sie sich normalisieren oder nicht.“ 


So hoffnungslos ist die Situation jedoch nicht. Das 
Wissen um die Bahnungssysteme in der Reflex- 
fortbewegung hat neues Licht auf dieses Gebiet 
geworfen und zu neuen Vorstellungen geführt. So 
sieht man bei der Behandlung der symptomati- 
schen Risikokinder — besonders im frühen Säug- 
lingsalter — sehr oft das Auftreten des neuen, des 
normalen Musters direkt nach der Behandlung. 
Im Laufe der Therapie wird dann das abnormale 
Muster endgültig durch das normale ersetzt. 


Was also ist passiert, wenn vor der Behandlung 
(einmalige therapeutische Anwendung) das ab- 
normale Muster der Lagereaktion vorhanden war 
und nach der Behandlung statt dessen ein norma- 
les „Neugeborenenmuster“? 


Das normale Muster, welches das Zentralnerven- 
system zur Verfügung hat, war vor der Behand- 
lung nicht zugänglich. Der Zutritt erfolgte durch 
die Behandlung. In der Rehabilitation spricht 
man von der Bahnung, die das Erscheinen des 
Musters begünstigt. 


Die frühere abnormale Haltung war kein Zeichen 
einer primär gestörten Motorik, sonst wäre das 
normale Muster nicht erschienen! 


Die abweichenden Reflexantworten weisen auf 
eine ungeordnete Situation im zentralen Nerven- 
system hin. Bei den kinesiologisch definierbaren 
Reaktionen rechnet man mit einem Vorrat an 
motorischen Mustern. Ist ein Muster (z: B. die 
Moro-artige Reaktion des Armes, die Beugehal- 
tung des Beines) in einer Lagereaktion vorhan- 
den, in einer anderen nicht, dann reicht diese 


. Beobachtung aus, um deutlich sagen zu können: 


Hier handelt es sich nicht um eine primäre motori- 
sche Störung. 


Sollte sich daraus trotzdem eine motorische Stö- 
rung entwickeln, so wäre diese - bei fortbestehen- 
den gleichen ätiopathogenetischen Zuständen — 
der Folgezustand eines dynamischen Prozesses. 


Diese Dynamik konnten wir in den Abweichungen 
der posturalen Reaktivität nachweisen: Je weniger 
Lagereaktionen abnormal verlaufen, desto größer 
ist die Zahl der Kinder, die sich spontan normali- 
sieren (s. Kapitel 13-15). 


Ich habe die globale, ideale Erscheinungsform 
einer Lagereaktion in ihrer Aussagekraft der einer 
anderen Lagereaktion gleichgestellt. Mit allen 
kann die posturale Reaktibilität spezifisch geprüft 
werden. 


Dagegen können sie nicht als spezifische Reaktio- 
nen für eine bestimmte klinische Störung (Spa- 
stik, Athetose, Ataxie usw.) angesehen werden, 
in gar keinem Fall schon in der neonatalen Zeit 
und im frühen Säuglingsalter. 


Obwohl die einzelnen Lagereaktionen für die 
Ermittlung der posturalen Reifestufe oder der 
Abnormität in ihrer Spezifizität gleichwertig er- 
scheinen, sind nicht alle gleich empfindlich. In 
bezug auf die Störung der posturalen Reaktibilität 
halte ich z. B. die Vojta-Reaktion und die vertika- 
le Collis-Reaktion für die empfindlichsten. Das 
soll aber keinesfalls heißen, daß bei jeder Störung 
der posturalen Reaktibilität die Vojta-Reaktion 
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oder die vertikale Collis-Reaktion abnormal ver- 
laufen müssen. 


Um jedes Mißverständnis auszuschließen: Die 
Empfindlichkeit einer Reaktion ist höchstwahr- 
scheinlich von der Masse der afferenten Impulse 
abhängig. Je komplizierter die Afferenz, desto 
komplizierter der Prozeß im zentralen Nervensy- 
stem, von dem diese Masse an Impulsen verarbei- 
tet werden muß. Bei der geringsten Unordnungin 
dieser Verarbeitung schaltet der Computer auf 
„falsch“; und „falsch“ ist eine stereotype abnor- 
male Antwort des Neugeborenen. Aus kinesiolo- 
gischer Sicht ist „falsch“ ein negatives Vorzeichen 
der posturalen Reaktibilität. 


Screening in der zerebralparetischen Vorsorgeuntersuchung 


Die infantile Zerebralparese ist durch eine grobe 
Störung der posturalen Reaktibilität gekennzeich- 
net. Wie schon geschildert (s. Kapitel 7, S. 59) 
verharren diese Kinder auf dem Niveau des ge- 
störten Neugeborenen. Deshalb ist es bei der 
Untersuchung wichtig, die empfindlichsten Lage- 
reaktionen anzuwenden. Ist die posturale Reakti- 
bilität normal, ideal, so ist eine zerebralparetische 
Bedrohung ausgeschlossen. 


Die Vorsorgeuntersuchung hat nur diese Ja/Nein- 
Antwort als Zielsetzung, wobei man im Falle 
einer zerebralparetischen Bedrohung bei 70% der 
Neugeborenen eine klare Nein-Antwort erhält 


(Lajosiet. al. 1980, Costiet. al. 1983). Die übrigen 
Kinder werden nun — wiederum aus der Sicht der 
posturalen Reaktibilität - untersucht. Die Abwei- 
chungen werden dann quantitativ geordnet (Vojta 
1976, 1982, 1984) (s. auch Kap. 14, S. 205). 


So konnte ich bei der Vojta-Reaktion nachweisen 
(Vojta 1967, 1970), daß sich kein Kind mit einer 
normalen Vojta-Reaktion in der Neugeborenen- 
zeit und im 1. Trimenon zerebralparetisch entwik- 
kelte. Lajosi et. al. und Costi et. al. haben es 
bestätigt. Diese Reaktion wäre somit für die 
Screening-Vorsorgeuntersuchung der zerebralpa- 
retischen Bedrohung am geeignetsten. 


Quantifizierung der posturalen Störung 


Zwischen einem Kind mit einer infantilen Zere- 
bralparese, einem Kind mit einer minimalen zere- 
bralen Bewegungsstörung oder einer minimalen 
zerebralen Dysfunktion und einem normalen 
Kind gibt es alle möglichen Zwischenstufen. 


Wir sind heute nicht in der Lage zu sagen: diese 
oder jene abnormale Lagereaktion entspricht die- 
ser oder jener Bedrohung. Die klinische Erfah- 
‚rung spricht dafür, daß eine solche Fragestellung 
an der Sache vorbeigeht. Auch aufgrund der Grup- 
pierung der posturalen Reaktivität (z.B. alle Reak- 
tionen mit Streckhaltung der Beine) an eine be- 
stimmte Störung zu denken, halte ich noch immer 
für falsch. 


Zur Zeit steht fest: Kinder mit einer abnormalen 


Lagereaktion normalisieren sich spontan zu über 
90% ‚dagegen sind Kinder, bei denen die postura- 
le Reaktibilität in allen Lagereaktionen gestört 
ist, am meisten von der Zerebralparese bedroht 
(s. S. 247 u. 248, Kap. 16). 


Die Quantität der posturalen Störung ist der 
klinische Maßstab. 


Aus langjähriger klinischer Erfahrung habe ich 
diese Störungen wie folgt geordnet: 


1. Sind höchstens 3 Lagereaktionen abnormal, 
die übrigen 4 Reaktionen jedoch normal, dann ist 
die Störung sehr gering. Über 90% dieser Kinder 
normalisieren sich spontan (s. Tab. 15.2, Kap. 15, 
8.223). 
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2. Sind 4-5 Lagereaktionen abnormal und die 
übrigen 2-3 Reaktionen normal, so ist die Störung 
noch immer als leicht zu bezeichnen. Etwa drei 
Viertel dieser Kinder normalisieren sich spontan. 
Sie sind nur bedingt behandlungsbedürftig, mei- 
stens wegen der künftigen Haltungsstörung. 


3. Sind mindestens 6 Lagereaktionen oder alle, 
sieben abnormal, dann ist die posturale Reaktibi- 
lität so gestört, daß man bei all diesen Kindern 
zumindest mit einer schweren Haltungsstörung 
rechnen muß, abgesehen von der für uns noch 


Zentrale Koordinationsstörung 


Bei meinen Überlegungen bin ich vom zweifelhaf- 
ten Wert der Beurteilung des Muskeltonus ausge- 
gangen. In der Neugeborenenzeit verfügen wir 
über keine syndromologische Gruppierung einer 
bestimmten Pathologie. Wenn man hinter einer 
Lagereaktion die Dynamik des Zutritts zu einem 
motorischen Muster nicht sieht, kann man auch 
den Zusammenhang der posturalen Ontogenese 
mit der ganzen neurologischen Reflexologie des 
Neugeborenen und des jungen Säuglings nicht 
erkennen. 


Die Lagereflexologie hat die globale Reaktion in 
einzelne Komponenten zergliedert (s. S. 64-68, 
Untersuchungsbogen, Kap. 7). Sie hat die Quanti- 
fizierung der Störung entdeckt, die Basis der 
Lateralisierung errichtet und die Labilität der 
Funktion des zentralen Nervensystems wiederent- 
deckt. 


Die Unbeständigkeit des Zutritts zu einem vor- 
handenen Muster wurde gefunden. Die Lagere- 
flexologie hat ein wichtiges Zwischenglied einer 
Störung festgestellt. Dieses Zwischenglied heißt 
Schaltsystem. 


Sieht man aber in einer Lagereaktion ein ideales, 
normales Muster—- wenn auch nur nach vorheriger 
Aktivierung des zentralen Nervensystems durch 
das Bahnungssystem — dann steht fest: Der An- 


unklaren Quote der direkten zerebralparetischen 
Bedrohung. Alle diese Kinder sind’behandlungs- 
bedürftig. 


4. Sind alle Lagereaktionen abnormal und be- 
steht außerdem eine massive Muskeltonusstö- 
rung, dann muß man mit einer massiven Bedro- 
hung der motorischen und/oder mentalen Ent- 
wicklung rechnen. Alle Kinder sind ohne Zweifel 
behandlungsbedürftig. Sie sind auch für das Auge 
des Laien auffällig (s. Tab. 15.3, Kap. 15, S. 223). 


fang der normalen posturalen Ontogenese, das 
heißt auch der Beginn der normalen Motorik, ist 
nicht verbaut. Der motorische Baustein ist da! 


Alle diese Gründe weisen auf das ebengenannte 
Zwischenglied hin — das Schaltsystem des zentra- 
len Nervensystems. 


Das alles ist nur die logische Schlußfolgerung 
eines Gedankenganges. An seinem Anfang war 
die negative Kritik der Brauchbarkeit der toni- 
schen Reflexologie von Magnus u. deKleijn 
(TNR, TLR, Körperstellreflexe) in der Entwick- 
lungsdiagnostik. Die zentrale Verarbeitung der 
Pluralität der Afferenz der Lagereaktionen hat 
das Funktionieren der höchsten Koordinations- 
ebenen des ZNS schon in der Neugeborenenzeit 
postuliert (Vojta, Ein neuer Lagereflex, 1967, 
1969). 


Man muß sich dabei auch mit der Existenz der 
idealen Muster abfinden. 


Bei meiner Lagereaktion konnte ich die Pluralität 
der Afferenz nicht außer Acht lassen. Ich mußte 
mich mit der Existenz eines idealen Musters abfin- 
den. Das Muster war da, jedoch nicht immer zu- 
gänglich. 


Kapitel 9: Die Entwicklung der häufigsten Typen 
der zerebralen Parese von der Neugeborenenzeit 
bis zum Ende der 3. Trimenons 


Das 1. Trimenon 


Vom kinesiologischen Standpunkt aus haben das 
normale und das symptomatische Risikokind 
(SRK) gemeinsame Eigenschaften: 


1. Der Muskelapparat ist bei beiden anatomisch 
gleich. 


2. Der Knochenbau kann beim (RSK) anato- 
misch noch normal sein. Eine verzögerte Ossifika- 
tion auf der eventuell geschädigten Seite ist noch 
nicht festzustellen. 


3. Die Polysegmentarebene des Rückenmarks 
muß sich im 1. Trimenon hinsichtlich der Afferenz 
noch nicht wesentlich von derjenigen eines nor- 
malen Kindes unterscheiden. Die afferenten Im- 
pulse brauchen beim pathologischen Säugling — 
wenigstens in der ersten Hälfte des 1. Trimenons — 
die Polysegmentarebene des Rückenmarks patho- 
logisch noch nicht so zu beeinflussen, wie das 
später der Fall ist. 


4. Wir setzen voraus, daß die langen Rücken- 
markbahnen beim normalen und beim pathologi- 
schen Säugling die gleiche Reife haben. 


Im Verlauf des 1. Trimenons kann diese „Identi- 
tät“ der erwähnten Faktoren auseinanderfallen. 
Der Muskelapparat und die übrigen Quellen der 
Propriozeption müssen beim geschädigten Kind 
am Ende des 1. Trimenons ein anderes System der 
afferenten Codierung zum Rückenmark und dar- 
über hinaus bewirken. Umgekehrt können die 
efferenten Impulse aus den supraspinalen Ebenen 
und der Spinalebene am „final common path“ 
anomal sein: 


a) durch direkte Schädigung des ZNS, 


b) durch die pathologische Verarbeitung der Af- 
ferenz aufgrund einer Schädigung des ZNS, 


c) durch den Muskel- und Stützapparat selbst, 
wobei es sich um formative Einflüsse der abnor- 
men Funktionen oder um einen Mangel an Koor- 
dinations-Differenzierung handeln kann. 


Die pathologische Bewegungsentwicklung gerät 
so in einen Circulus vitiosus, in dem ein pathologi- 
sches Element ein weiteres verursacht, das nach 
einer gewissen Zeit als pathologisches „Funk- 


tions“-Element wirken wird. Eine so entstandene 
Funktionsstörung verfestigt sich mit der Zeit und 
wird zu einem Bestandteil, der sich von der orga- 
nischen Läsion nicht trennen läßt. 


Das bedeutet, daß die Bewegungsstörung im End- 
ergebnis bei weitem den ursprünglichen anatomi- 
schen Wirkungsgrad der organischen Schädigung 
des ZNS (aus der prä- oder perinatalen Entwick- 
lungsperiode) überschreitet (B. Bobath 1963, 
1967; Hufschmidt 1968). 


Die Konfrontation der pathologischen motori- 
schen Entwicklung, in allen ihren Stufen, mit den 
entsprechenden kinesiologischen Elementen der 
normalen Entwicklung bietet unseres Erachtens 
die einzig mögliche Voraussetzung, um die patho- 
logische Entwicklung durch eine entsprechende 
Therapie möglichst zu einer normalen Entwick- 
lung zu lenken. 


Die Körperhaltung und Aufrichtung 
im 1. Trimenon 


Nach Abschluß der Neugeborenen-Periode (4. 
Wo.) hat sich das Kind vegetativ bereits soweit 
stabilisiert, daß sich sein aktueller Zustand nicht 
mehr so schnell ändert. Die spontane Beweglich- 
keit aller geschädigten Kinder erscheint entweder 
normal oder im Vergleich zum gesunden Kind 
ärmer. Dies ist gewöhnlich bei Kindern mit einer 
auffallenden Muskelhypotonie der Fall. Einige 
dieser hypotonen Kinder wirken durch ihre Reg- 
losigkeit fast apathisch (Precht! 1968). 


Bei der Muskelhypertonie, die häufig mit erhöh- 
ten Eigenreflexen verbunden ist, in ausgespro- 
chen pathologischen Fällen sogar einer Rigidität 
gleicht und Zeichen des Dezerebrations-Syn- 
droms bietet, ist die spontane Beweglichkeit 
ebenfalls dürftig (s. Abb. 9.12 und 9.13). 

Nur in Ausnahmefällen kann man aber von einer 
zentralen Parese sprechen. 


Gewöhnlich ist die spontane Beweglichkeit bei 
Kindern mit einer Muskelhypertonie normal oder 
sogar erhöht. Prechtl spricht von hyperirritablen 
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Kindern. In der Bauchlage stellen wir fest, daß die 
provozierten Bewegungsreaktionen beim Reflex- 
kriechen, im Vergleich mit gesunden Kindern, 
unvollständig und verzögert verlaufen. 


Alle geschädigten Kinder - vorläufig sprechen wir 
noch von symptomatischen Risikokindern - sind 
am Ende des 1. Trimenons in der Aufrichtung 
retardiert. Die Entfaltung der Aufrichtungsme- 
chanismen ist deutlich gestört. In der Landau- 
Lage sind diese Kinder im Alter von 6 Wochen 
nicht imstande, den Nacken angedeutet symme- 
trisch zu strecken. Diese Unfähigkeit ist der künf- 
tigen Spastik, Athetose, Kleinhirnataxie, atoni- 
schen Diplegie und den gemischten Bildern ge- 
meinsam. Auch wenn die peripheren Bewegungs- 
störungen ausgeschlossen sind, können wir — au- 
Ber in den schon erwähnten seltenen schweren 
Fällen — jedoch nicht sagen, daß es sich um eine 
zerebrale Parese handelt. 


Das pathologische Kind ist durch seine gestörte 
Koordinationsfähigkeit charakterisiert: Vorläufig 
wird sie sich durch die abnormen provozierten 
Haltungsreaktionen zeigen. 


Den pathologischen Typ der Koordination muß 
man in größeren Zusammenhängen sehen: Kann 
das Kind z. B. am Ende des 1. Trimenons in der 
Bauchlage den Kopf bei symmetrischer Nacken- 
streckung nicht heben, so bedeutet das auch, daß 
es sich nicht auf die Ellenbogen stützen kann. 
Stützt sich das Kind auf die Ellenbogen und hebt 
den Kopf, so verlagert sich gleichzeitig der 
Schwerpunkt zur Symphyse, um den Kopf außer- 
halb der Stützbasis halten zu können (s. Kap. 12). 
Außerdem ist das Kind in dieser Lage imstande, 
die Hände aus der Fausthaltung zu lösen mit 
Abduktion des Daumens und gleichzeitiger Strek- 
kung im Handgelenk ohne ulnare Deviation. Die 
Beine sind dabei locker gestreckt und leicht abdu- 
ziert. Fehlt eine dieser Eigenschaften, so ist die 
Körperhaltung als gestört anzusehen. 


Kann sich das Kind z. B. in der Bauchlage noch 
nicht mit locker gestreckten Beinen auf die Sym- 
physe stützen, so hält es die Beine in Flexion, 
Becken in Beugehaltung (Abb. 9.1). Außerdem 
hat es auch noch keine symmetrische Nacken- 
streckung erreicht. Diese Haltung ist in den mei- 
sten Fällen der Hypertonie zu finden. Bei der 
Hypotonie sind die Oberschenkel abduziert 
(Abb. 9.2). 


In der Bauchlage kann das pathologische Kind 
manchmal die Nackenstreckung im Rahmen der 
Opisthotonushaltung ohne Stütz auf die Symphy- 
se und an den Ellenbogen „simulieren“. Es liegt 


Abb. 9.1 Ulrike, G., 31 Tage. Zentrale Koordina- 
tionsstörung schweren Grades, hypertonen Charakters. 
Einige Zeichen der möglichen spastischen Entwicklung 


Abb. 9.2 Senol, A., 32 Tage. Zentrale Koordina- 
tionsstörung mittelschweren Grades, hypotonen Cha- 
rakters mit dem Verdacht auf die mögliche spastische 
Entwicklung 


Abb. 9.3 Britta, C., 7 Wo. Zentrale Koordinations- 
störung mittelschweren Grades, hypertonen Charak- 
ters. Verdacht auf die Entwicklung der spastischen 
infantilen Diparese. Typische Eindellung im Bereich 
der unteren BWS bei Kindern mit opisthotonischer 
Tendenz 


dazu flach auf dem Bauch, wobei die Oberarme 
retrahiert sind (Abb. 9.3). Im Vergleich zum 
gesunden Kind ist diese Lage instabil. Die Beherr- 
schung der Körperlage bleibt aus. Das Kind kippt 
zur Seite oder schwankt. Es hat eine starke Ten- 
denz, den Kopf „zurückzuwerfen“ und gleichzei- 
tig die Oberarme nach hinten zu ziehen oder 
abzustrecken. Im nächsten Augenblick fallen sie 
kraftlos zur Seite, und das Kind nimmt eine 
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Be me —= 


Abb. 9.4 und 9.5 Michaela, L., 15 Wo. Schwere zentrale Koordinationsstörung hypertonen Charakters, Ver- 
dacht auf Entwicklung der spastischen infantilen Diparese 


Haltung ein, bei der der Kopf nach rückwärts und 
gleichzeitig zur Seite gedreht ist. Wir sehen die 
Opisthotonushaltung analog den Magnus- und de 
Kleijnschen STNR- und TLR-Schablonen (Abb. 
9.4,9.5). 


Nackenstreckung und Ellenbogenstütz sind erster 
und grundlegender Bestandteil der symmetri- 
schen Aufrichtungsmechanismen in der Ontoge- 
nese. Nur wenn alle Komponenten vorhanden 
sind, handelt es sich um eine normale motorische 
Entwicklung. 


Obwohl dieses Haltungsmuster so einfach ist, 
erscheint es nicht auf einmal und auch nicht „für 
sich selbst“. Es steht im Dienste der Orientierung, 
besonders der optischen. Bei 50% der gesunden 
Kinder ist die optische Orientierung schon mit 4 
Wochen, bei 75% mit 6 Wochen, klinisch deutlich 
vorhanden. 


Die ausgewogene Haltungs-Arbeit mit dem Ver- 
schieben des Schwerpunktes nach kaudal, mög- 
lich bei einer normalen Entwicklung, unmöglich 
bei der pathologischen, ist eine riesige Errungen- 
schaft der Mitte des 1. Trimenons. Von dieser Zeit 
an wird sich der Arm nach vorne schieben, zum 
symmetrischen Ellenbogenstütz. So sieht das Mu- 
ster am Ende des 1. Trimenons aus. Dieses der 
Orientierung dienende Muster wird durch das 
Funktionieren eines Systems im mittleren Klein- 
hirn ermöglicht. Wo die Regulation des Klein- 
hirns funktioniert, ist kein Platz für die Magnus-de 
Kleijnsche Reflexologie mehr! 


Das Reflexkriechen ist während des 1. Trimenons 
aus einer Zone auslösbar. Dieser veranlagte 
Koordinationskomplex ist bei pathologischen 
Säuglingen gestört und unvollkommen auslösbar: 
Beim hypertonen Kind verlaufen diese Bewe- 
gungsreaktionen an den proximalen Segmenten 
der Extremitäten manchmal schneller, fast kräfti- 
ger, jedoch mit starker Tendenz zur Opisthoto- 


nushaltung. Die hypotonen Kinder reagieren we- 
niger vollständig. Daher muß man mehrere Aus- 
lösungszonen gleichzeitig kombinieren. 


Die Hirnnerven 


Die pathologischen Befunde im Bereich der Hirn- 
nerven und Hirnnervenreflexe im 1. Trimenon 
werden nur in dem Umfang erwähnt, wie sie 
zuverlässig für die Diagnostik der Frühschädigung 
des ZNS verwertet werden können. Der Strabis- 
mus convergens kann zusammen mit dem hypoto- 
nen Syndrom bereits am Ende des 1. Trimenons 
auf die künftige Entwicklung einer kongenitalen 
Kleinhirnhypoplasie hinweisen (Vojta 1961). Die 
Abduzensparese beim Strabismus convergens, die 
nicht in dieses Syndrom gehört, unterscheiden wir 
leicht dadurch, daß das Puppenaugenphänomen 
auf der Seite der Parese fehlt: Dreht man in der 
Rückenlage den Kopf des Säuglings passiv nach 
der der Parese entgegengesetzten Seite, dann liegt 
der Bulbus mit dem paretischen M. rectus bulbi 
externus oben. Danach ist es jedoch nicht mög- 
lich, daß die Augen einige Momente lang in dieser 
Stellung nach oben vorne stehen bleiben. Der 
paretische N. abducens kann diese Stellung des 
oben liegenden Auges im äußeren Augenwinkel 
nicht sichern, der Strabismus convergens wird 
dadurch verstärkt. Ebenfalls entgehen Aniso- 
korie oder Strabismus divergens als Zeichen der 
Schädigung des N. oculomotorius kaum der Auf- 
merksamkeit. 


Die ein- oder beiderseitige Innervationsstörung 
im Bereich des N. facialis ist sofort nach der 
Geburt erkennbar. Uns interessiert sie jetzt nur 
als Teil des Möbius-Syndroms, d.h. der angebore- 
nen Kernaplasie oder Kernhypoplasie der Nn. III, 
VII und XII. Meist ist sie auf den Kern des N. 
facialis (VII) beschränkt (Abb. 9.6und 9.7). Auch 
in diesen Fällen ist die Störung in diesem Entwick- 
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Abb. 9.6 


a 
Abb. 9.7 


Abb. 9.6 und 9.7 Kveta, D., 7 Wo. Möbius-Syndrom links mit leichter zentraler Koordinationsstörung hypoto- 
nen Charakters. Beim Vojta-Reaktion Hypotonie im Rumpfgebiet, verzögerte Beugeantwort des linken Beines 


lungsalter mit einem abnormen Muskeltonus ver- 
bunden, besonders im Rahmen des Hypotonie- 
Syndroms. Bei der Störung des N. oculomotorius 
spricht man vom oberen, beim N. facialis vom 
mittleren und beim N. hypoglossus vom unteren 
Möbius-Syndrom. Bei der Störung des N. facialis 
ist die Amimie (Unfähigkeit zu zwinkern, karp- 
fenartige Mundschlußhaltung) schon bei der Ge- 
burt auffällig und tritt sehr oft beidseits auf. Im 


Falle einer einseitigen Störung ist der Mund zur »- 


gesunden Seite hin verschoben. Beim unteren 
Möbius-Syndrom ist die Zunge hypoplastisch und 
ihre Beweglichkeit beträchtlich eingeschränkt. 
Sehr oft tritt die Aplasie der Nn. VII und XII 
zusammen auf. Es ist leicht verständlich, daß bei 
einer solchen Störung die rooting-Reflexe und der 
Saugreflex nicht auslösbar sind. 


Wenn eine Parese des weichen Gaumens zusam- 
men mit einer Schluckstörung auftritt, handelt es 
sich gewöhnlich um Entwicklungsanomalien des 
ZNS, sofern direkte Hirndruckzeichen im Bereich 
der hinteren Schädelgrube ausgeschlossen 
wurden. 


Sehr wichtig ist der Akustikofazialisreflex (RAF): 
Bei plötzlichen, ungewohnten Geräuschen (z. B. 
Händeklatschen) in der Nähe des Säuglings 
kommt es zum Reflexblinzeln. Dieser Reflex ist ab 
dem 10. Lebenstag zuverlässig auslösbar. Sein 
Fehlen am Ende des 1. Trimenons ist ein fast 
sicheres Zeichen für ein Hörstörung. Bei Kindern, 
die später ein athetotisches Syndrom ent- 
wickeln, tritt eine zentrale Hörstörung häufig auf. 
Das Fehlen des Akustikofazialisreflexes signali- 
siert uns in Verbindung mit weiteren pathologi- 


schen Symptomen die mögliche Entwicklung ei- 
ner Athetose am Ende des 1. Trimenons. 


Zu dieser Zeit dreht das gesunde Kind den Kopf 
gleichzeitig mit den Augen in Richtung des Lau- 
tes, sowohl in Rücken- als auch in Bauchlage. Bei 
einer Blickorientierung ist es also in beiden Lagen 
imstande, Kopf und Augen gleichzeitig zu drehen. 
Außerdem ist es fähig, bekannte Gesichter in 
seiner Umgebung zu identifizieren. Alle Mängel 
der eben erwähnten phasischen Reaktionen auf 
diese telerezeptorischen Anregungen sind ein Teil 
der zukünftigen, bis jetzt noch nicht differenzier- 
ten pathologischen Bewegungssyndrome. Gleich- 
zeitig können sie jedoch ein Zeichen oligophrener 
Entwicklung sein. 


Die Bedeutung des 1. Trimenons für 
die Diagnostik 


Schon im 1. Trimenon ist es möglich, eine sich 
anbahnende pathologische motorische Entwick- 
lung zu erkennen. In manchen Fällen besteht der 
Verdacht auf einen bestimmten Schädigungstyp, 
der sich bereits in einer unspezifischen pathologi- 
schen Richtung entwickeln könnte: die zentrale 
Koordinationsstörung. Alle zukünftigen Bewe- 
gungssyndrome haben in diesem Zeitraum ein 
gemeinsames Merkmal: die verspätete Entwick- 
lung der Aufrichtungsmechanismen, die aller- 
dings auch auf ein oligophrenes Syndrom hinwei- 
sen kann. Die Armut an spontaner, d. h. phasi- 
scher Bewegung im 1. Trimenon deutet eher auf 
ein oligophrenes Syndrom als auf eine Bewe- 
gungsstörung hin. 
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Die durch die Lagereaktionen provozierten ab- 
normalen oder fehlenden Bewegungen kann man 
noch nicht als zukünftige Parese bewerten. Sie 
stellen einen Koordinationsmangel, vor allem im 
Sinne der funktionellen Blockade dar. Die Män- 
gel an provozierten Reaktionen treten sowohl im 
Axisorgan als auch an den Extremitäten auf, z.B. 
beim Traktionsversuch. Die Vorstellung der 
posturalen Blockade ist in diesem Zeitraum nur 
möglich, wenn wir von dem von uns geprägten 
„Fortbewegungsprinzip“ ausgehen. Gelingt es 
uns, die einzelnen Mängel der posturalen Blocka- 
de - auch der Aufrichtung und Antigravitation — 
bereits in diesem Zeitraum zu unterscheiden, so 
können wir diese Elemente mit Hilfe einer zeitli- 
chen und räumlichen Summation der Reize durch 
die Bahnung spezifisch stimulieren. Dadurch wird 
der spontane Übergang und das Erreichen von 
höheren Entwicklungsstufen ermöglicht. 


Von dieser Zeit an werden die zunehmenden 
inneren und äußeren Bedürfnisse, sich durch Be- 
wegungen zu äußern, eine wichtige Rolle spielen. 
Diese Bewegungsäußerungen laufen aber auf ei- 
nem unzulänglichen posturalen Niveau und mit 
Hilfe von insuffizienten Aufrichtungsmechanis- 
men ab. Dadurch werden die motorischen Koor- 
dinationsschablonen der tonischen Reflexologie 
immer mehr als Ersatzmuster in Anspruch genom- 
men. Das soll heißen, daß diese Haltungsmuster 
bei einem pathologischen Kind im Vordergrund 
des neurologischen Befundes stehen werden. So 
entwickelt sich, nach einer Übergangsphase mit 
dystonischen Attacken, die pathologische Mo- 
torik. 


Zur Frage der Muskeltonusstörung 


Die zentrale Tonusstörung (ZTS) und zentrale 
Koordinationsstörung (ZKS) sind im Hinblick auf 
die künftige motorische Entwicklung als eine 
„amorphe Masse“ zu betrachten, welche immer 
noch in eine normale Entwicklungsrichtung ge- 
lenkt werden kann. Geschieht dies aufgrund dia- 
gnostischer und/oder therapeutischer Unzuläng- 
lichkeit nicht, so ist das als Beginn der Entfaltung 
eines etwaigen künftigen pathologischen Syn- 
droms anzusehen. 


Die „zentrale Koordinationsstörung“ bzw. die 
„zentrale Tonusstörung“ ist ein Durchgangssyn- 
drom, allerdings mit klar definierten Unterschie- 
den im Schweregrad der Abnormalität. 


Die Gliederung von der leichtesten bis hin zur 
mittelschweren ZKS berücksichtigt den Muskel- 
tonuszustand überhaupt nicht. Das hat seinen 


guten Grund: In allen 3 Gruppen verfügt das ZNS 
über die normalen Muster der Neugeborenenzeit. 
Diese Muster sind in verschiedenem Grade zu- 
gänglich (s. Kapitel 8). 

In der schwersten Form der ZKS ist die Situation 
grundsätzlich anders. Der provozierende Reiz 
(Auslösung der Lagereaktionen, das provozieren- 
de Manöver) hat infolge einer tiefgreifenden Stö- 
rung der automatischen Steuerung der Körperhal- 
tung überhaupt keinen Zutritt zu einem normalen 
Muster. Die Störung ist so tiefgreifend, daß das 
gestörte Kind auch in Ruhe auf ein einziges Mu- 
ster angewiesen ist, in dem es sich starr hält. Das 
ist die einzig mögliche Haltung, in die alle tonusre- 
gulierenden Mechanismen hineinmünden. Dies 
ist unsere Erklärung der pathologischen Hyperto- 
nie. 


‘Im umgekehrten Fall, bei der auffallenden Hypo- 


tonie, befindet sich die Steuerung der Körperhal- 
tung, die posturale Reaktibilität, in einem so 
gestörten Zustand, daß dieses Kind in keiner 
Weise fähig ist, überhaupt ein Haltungs-Muster 
anzuwenden und auf ein Ersatzmuster aus einer 
niedrigeren Steuerungs- und Koordinationsebene 
zurückzugreifen. Das Kind liegt in einer Prostra- 
tion, unbeweglich, ausladend da. Es ist auch leicht 
zu verstehen, daß eben diese Reglosigkeit des 
Kindes außer einer motorischen auch eine schwer- 
wiegende Störung der mentalen Entwicklung mit 
sich bringt. Dies drückt der von Precht! geprägte 
Terminus „apathisches Kind“ am besten aus. 


Ich möchte den Muskeltonus als einen Parameter 
für den Zustand des Haltungsmuster-Wechsels be- 
zeichnen. Ist dieser für die normale Entwicklung 
charakteristische und notwendige flüssige Hal- 
tungsmuster-Wechsel gestört, so ist das betroffe- 
ne Kind auf einen nicht geschmeidigen, primiti- 
ven, unzulänglichen, groben Haltungsmuster- 
wechsel angewiesen. Dies gilt für die globale 
Körperhaltung. Daraus resultiert später die Mus- 
keltonusregulation spastischer Art mit den „Hal- 
testellen“ beim „shortening“ oder „lengthening“ 
des Muskels (Scherrington), das Taschenmesser- 
phänomen („clasp knife phenomenon“) bei Spa- 
stikern. Andererseits resultiert daraus die rigide 
Haltung bei einer Störung des unteren extrapyra- 
midalen Regulationskreises mit der schweren Hy- 
po- oder sogar Akinesie des auch mental gestörten 
Kindes. Die Kombination beider Zustände ist 
nicht eben selten. 


Wir sind keineswegs grundsätzlich gegen die Ein- 
beziehung des Muskeltonus in die Frühdiagno- 
stik. Wir möchten nurerreichen, daß die Funktion 
des ZNS bei der Einnahme eines bestimmten 
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Haltungsmusters anerkannt wird. Das Muster, ein 
Produkt des ZNS, können wir identifizieren und 
in seiner Zusammensetzung beschreiben. Den 
Muskeltonus dagegen können wir — mit Ausnah- 
me der eben erwähnten extremen Formen, die 
jeder verläßlich diagnostizieren kann - selbst heu- 
te noch nicht objektiv messen. 


Die Schwierigkeit, die Pathologie vom Normalen 
zu unterscheiden, besteht nicht bei der offensicht- 
lich pathologischen Haltung in Fällen einer schwe- 
ren Störung der ZKS, sondern in der grauen Zone 
der „leichtesten, leichten und mittelschweren Stö- 
rungen“ der zentralen Koordination. In dieser 


Das 2. Trimenon 


Während im 1. Trimenon nur einzelne Zeichen 
auf eine bestimmte pathologische Bewegungsent- 
wicklung deuteten, nehmen diese Elemente im 2. 
Trimenon rapide zu. Kein pathologisches Kind 
kann im 4. Lebensmonat die Entwicklungsstufe 
des 2. Beugestadiums oder den Übergang zu 
diesem erreichen. Keines dieser Kinder hat die 
Entwicklung des 1. Streckstadiums koordinativ 
bewältigt. Die Koordinationsmängel aller künfti- 
gen Typen der ZNS-Schädigung sind gemeinsam 
dafür verantwortlich (auch bei der oligophrenen 
Entwicklung), daß diese Kinder in der 2. Hälfte 
des 1. Trimenons, spätestens an dessen Ende, 
nicht differenziert auf Blick- und Gehörimpulse 
reagieren können. Von der kinesiologischen Seite 
aus können diese Mängel klassifiziert werden, und 
zwar 


a) durch die gestörte phasische Beweglichkeit, 


b) durch die mangelhafte Aufrichtung sowohl 
bezüglich der Phylogenese als auch der Onto- 
genese 


c) durch die insuffiziente Stabilisierung der ge- 
samten Körperlage (posturale Reaktibilität). 


Die zentrale Tonusstörung tritt nur scheinbar 
deutlicher in den Vordergrund. 


Die in diesem Zeitraum so typische auffällige 
Störung der Hand-Hand-Koordination wird zum 
prägenden Mangel. Dystonische Attacken treten 
als erste Zeichen der gestörten phasischen Beweg- 
lichkeit auf, weil die Rückenlage als ontogene- 
tisch erste sichere Lage noch nicht erreicht wurde. 


Vom Lokombotionsprinzip her gesehen muß die 
Vorbereitungsphase zur ersten ontogenetischen 
Fortbewegung (das Umdrehen von der Rückenla- 


grauen Zone ist der Muskeltonus vormittags an- 
ders als nachmittags, anders bei dem Besuch einer 
Tante, anders vor oder nach dem Stuhlgang! Aber 
die Lagereaktion verläuft auf dieselbe Art bei 
dem Besuch einer Tante wie bei der ärztlichen 
Untersuchung oder vor oder nach dem Stuhlgang! 


Im 1. Trimenon ist eben in dieser grauen Zone 
ohne Kenntnis der Leistungsfähigkeit des ZNS 
keine Diagnostik möglich. Man ist sonst auf die 
schicksalhafte, sterile „diagnosis under increasing 
suspicion“ angewiesen! 


ge) bei einem gestörten Kind entweder fehlen 
oder pathologisch verlaufen. Weder im phyloge- 
netischen noch im ontogenetischen Bereich ist es 
zur Differenzierung der Extremitäten gekommen. 
Aufrichtungs- und phasische Funktionen wurden 
nicht ausgebildet. Von der posturalen Entwick- 
lung aus kann die Seitenlage bei keinem dieser 
Kinder normal gestaltet werden. Ebensowenig 
kann sich ein solches Kind — wenn es überhaupt 
dazu kommt - koordiniert zur Seite drehen; das 
Drehen verläuft en bloc. 


Die motorische Pathologie wird im 2. Trimenon 
durch die Gruppierung der pathologischen Sym- 
ptomatologie deutlicher gekennzeichnet, als es 
früher möglich war (z. B. durch den Klonus, 
Rossolimo-Reflex, durch die dystonischen Attak- 
ken usw.). Dies geschieht vorerst durch abnorma- 
le Haltungsmuster in der Spontanmotorik. Der 
abnormale Muskeltonus wird mehr und mehr zu 
einem Epiphänomen der Haltung werden: der 
gesteigerte Tonus der Strecker/Streckmuster so- 
wie der Beuger/Beugemuster. 


Die Abnormität wird - wie früher - durch die grob 
gestörte posturale Reaktibilität - selbstverständ- 
lich gekennzeichnet. 


Die spastische Bedrohung im 
2. Trimenon 


Das voll entwickelte spastische Syndrom, mit 
Koordinationsstereotypie, phasischer Bewe- 
gungsarmut, spastischer Muskelhypertonie bei 
gesteigerten Eigenreflexen, Klonus und Taschen- 
messer-Phänomen, ist im 2. Trimenon noch nicht 
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in dieser ausgeprägten Form zu sehen. Trotzdem 
sind gewisse Zeichen vorhanden, die auf diese 
Entwicklung hindeuten. 


Im 2. Trimenon tritt die spontane gezielte phasi- 
sche Beweglichkeit als kommunikatives Mittel 
auf. Beim zukünftigen Spastiker ist sie dürftigund 
mit gewissen Anzeichen einer Koordinationsste- 
reotypie verbunden. Auf der Grundlage der Mus- 
kelhypertonie können sich bereits von der Neuge- 
borenenzeit an diese beiden Mängel, die durch 
dystonische Attacken (Abb. 9.8) gekennzeichnet 
sind, immer stärker ausbilden. Sie müssen sich 
jedoch nicht auf dem Boden einer Muskelhyper- 
tonie entwickeln. 


Die Muskelreflexe sind verstärkt. Die Streckrefle- 
xe, wie z.B. der Fersenreflex, Handwurzelreflex - 
s. S. 85 - (Vojta 1976), der suprapubische und der 
gekreuzte Streckreflex, sind regelmäßig vorhan- 
den. Die Greifreflexe der Hände behalten die 
Intensität der neonatalen Periode bei, während 
die Greifreflexe der Füße und der Galantreflex 
pathologisch abgeschwächt oder erloschen sind. 
Die Liftreaktion ist abnormal. Statt eines echten 
Klonus sehen wir anfangs nur einzelne klonische 
Zuckungen (Pseudoklonus), die unter gewissen 
Umständen auch bei einem gesunden Kind auftre- 
ten können. Von den bei anderen Syndromen 
gemeinsam auftretenden Störungen von Koordi- 
nation, Haltung und Bewegungsäußerungen be- 
schreiben wir nachfolgend diejenigen, die auf die 
spastische Entwicklung hinweisen. 


Die obere Extremität 


Beim spastischen Syndrom bleibt die Entwicklung 
der Aufrichtungsfunktion an der oberen Extre- 
mität zurück. In der Bauchlage ist die Kontraktion 
der Adduktoren des Schulterblattes auf der Ge- 


© 


Abb. 9.8 Jörg, B., 4% Monate. Leichte zentrale 
Koordinationsstörung hypertonen Charakters mit Ver- 
dacht auf diparetische Entwicklung 


sichtsseite (Abb. 9.9a) schwächer als auf der nicht 
geschädigten Seite. In der Rückenlage besteht 
eine Neigung zur Flexionshaltung im Ellenbogen. 
Das Öffnen der Hand verzögert sich (Abb. 9.9b 
und c). Die Hand-Hand-Koordination ist ausge- 
blieben. Bei dem Bestreben, Gegenstände zu 
ergreifen — Entfaltung der Hand-Mund-Auge- 
Koordination - bleibt die betroffene Extremitätin 


ee 


Abb. 9.9b 


Abb. 9.9c 


Abb. 9.9a, bundc Manuela, G., 4 Monate. Linkssei- 
tige zentrale Koordinationsstörung leichten Grades. 
Wegen der eindeutigen Lateralisierung und der eindeu- 
tig beschränkten Beweglichkeit der linksseitigen Extre- 
mitäten Verdacht auf hemispastische Entwicklung 
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ihrer Bewegung zurück. Der Kopf ist zur gesun- 
den Seite gedreht. 


Auf die normale Entwicklung bezogen hat die 
obere Extremität an der Seite der Prädilektions- 
stellung des Kopfes bessere Möglichkeiten, sich 
im Bereich des Gesichtsfeldes phasisch zu äußern 
(Gesell 1945). Sie kann besser in die Entwicklung 
des „body image“ integriert werden. In der in 
diesem Zeitraum noch nicht genauer zu spezifizie- 
renden pathologischen Richtung ist die gestörte 
Extremität also außerhalb des Gesichtsfeldes und 
bleibt bezüglich der Integration in das künftige 
Körperschema benachteiligt. Sie wird zum „outsi- 
der“. Unserer Meinung nach wird die Entwick- 
lung der Stereognosie (Unterscheiden der Quali- 
tät der Gegenstände durch Abtasten) durch diese 
Benachteiligung schon von dieser Zeit an gestört. 


Der Greifreflex der betroffenen Hand ist so stark 
wie in der neonatalen Periode. 


Bei der hemiparetischen Störung ist die Flexions- 
antwort der ATNR auf der Seite der Hemiparese 
stärker ausgeprägt als die Streckantwort. Dies ist 
durch das Beugemuster der Extremität erklärbar. 


Die Hand-Hand-Koordination kann sowohl bei 
einseitiger als auch bei beidseitiger Störung nicht 
zustande kommen! Auf der Gesichtsseite — in 
unserem Fall auf der gesunden Seite mit normalen 
phasischen Bewegungen - tritt eine „vorzeitige“ 
Dominanz auf. Auf diese Weise entwickelt sich in 
der Rückenlage das Zusammenspiel Hand-Mund- 
Auge auf der gesunden Seite, nicht aber die Hand- 
Hand-Koordination. 


Beim Traktionsversuch zieht sich der Säugling mit 
dem geschädigten Arm „schwächer“ hoch. Beim 
Moro-Reflex konnte bereits im 1. Trimenon eine 
begrenzte Reaktion auf der geschädigten Seite 
eintreten. Die Tendenz zur Flexionshaltung war 
bereits vorhanden. 


Schon in dieser Zeit ist beim passiven Supinieren 
des Unterarmes der gestörten Seite eine Hyperto- 
nie der Pronatoren zu spüren. Beim Abstützver- 
such der Arme (optische Stehbereitschaft der 
Arme, Rademaker, oder Sprungbereitschaft, 
Schaltenbrand) bleibt die obere geschädigte Ex- 
tremität am Ende des 2. Trimenons deutlich ge- 
genüber der gesunden im Ellenbogen gebeugt 
(Vojta 1955). Bei der Vojta-Lagereaktion ist die 
gestörte obere Extremität immer steif gebeugt, 
beim Kopfabhangversuch nach Peiper/Isbert wird 
sie im Verlauf des 2. Trimenons gegenüber der 
gesunden immer weniger gestreckt. 


Bei der Drehung vom Rücken zur Seite zeigt sich 
die zukünftige Hemispastik bereits im 2. Trime- 
non ganz deutlich: Das Kind dreht sich von der 
Prädilektionshaltung immer nur über die geschä- 
digte Seite. Phasisch Kann sich demnach nur die 
„gesunde“ Extremität äußern, also die an der 
Gesichtsseite und die bei einer Drehung oben 
liegende Extremität. 


Die Eltern eines geschädigten Kindes beobachten 
die Entwicklung der vorzeitigen „Dominanz“ ei- 
ner der oberen Extremitäten. Weiß manz.B., daß 
beide Eltern Rechtshänder sind und sich beim 
Kind die „Dominanz“ der linken oberen Extre- 
mität entwickelt, wobei sich das Kind ausschließ- 
lich über die rechte Seite dreht, so kann man auch 
ohne Untersuchung sagen, daß es sich bei diesem 
4-5 Monate alten Kind um eine rechtsseitige 
Bewegungsstörung handelt, die meist dem spasti- 
schen Typ angehört. 


Die Asymmetrie in der Reifung des ZNS - also die 
Verzögerung der normalen Entwicklung auf einer 
Seite - betrifft lediglich einen Zeitraum höchstens 
von 3 Wochen und hat niemals den stereotypen 
Charakter dieser Art des Drehens. 


Selbstverständlich sind die Eigenreflexe, wieoben 
dargestellt, auf der gestörten Seite mehr gestei- 
gert als auf der anderen. Was aber vollkommen 
verläßlich ist, ist die massive Präsenz des Hand- 
wurzelreflexes. Wie später bei der diparetischen 
oder quadruparetischen Störung erwähnt werden 
wird, ist dieser Reflex bei der spastischen Bedro- 
hung, und hier besonders für die hemiparetische 
Bedrohung, ausschlaggebend. 


Handwurzelreflex 


Nachdem Figurin (1958) den Fersenreflex (Abb. 
9.10a) vorgestellt hatte, habe ich diesen Reflex 
sofort in die Untersuchung des Neugeborenen 
und des jungen Säuglings einbezogen. Und mei- 
nes Erachtens hat sich der Fersenreflex in seiner 
neonatalen Intensität im 2.-4. Trimenon als ein 
wertvolles Symptom der infantilen Spastik erwie- 
sen. Mit Sehnsucht habe ich nach einem Symptom 
aus dem Bereich der oberen Extremitäten ge- 
sucht, das uns eventuell die spastische oder eine 
andere zerebralparetische Bedrohung aus dem 
Bereich der oberen Extremitäten signalisieren 
würde. Die üblichen Reflexe aus der Neurologie 
der Erwachsenen wie Troemmler, Hoffmann, Ma- 
rinesco-Radovici u. a. m. sind in der Diagnostik 
der infantilen Spastik überhaupt nicht zu gebrau- 
chen. 
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Obwohl die Lösung so nahe lag - Klopfen auf die 
„Ferse“ der Hand (Abb. 9.10b), d. h. auf die 
Handwurzel- bedurfte es der Anregung durch das 
Bahnungssystem von Frau R. Brunkow (t 1975) — 
Stemmführung der oberen Extremität — bevor ich 
in diesem Muster den phasischen Streckreflex des 
Armes erahnte. Und gleich beim ersten Versuch 
an einem Spastiker war der Handwurzelreflex da. 


Diese phasische Streckreaktion des Armes habe 
ich dem Status des Neugeborenen zugeschrieben. 
Er war bei allen Neugeborenen mit einer mittel- 
schweren oder schweren Störung der ZKS (Vojta- 
Bauer 1977) vorhanden, jedoch nicht bei gesun- 
den Säuglingen. Zugleich beobachteten wir die- 
sen Reflex bei den Frühgeborenen, die vor der 32. 
Gestationswoche entbunden wurden. Die Intensi- 
tät des Handwurzelreflexes ist von der Kopflage 


Abb. 9.10a Fersenreflex. Klopfen auf die Ferse in 
Richtung der Unterschenkelachse führt zur stoßartigen 
Streckreaktion des Beines 


Abb. 9.10b Handwurzelreflex. Beklopfen der Hand- 
wurzel in Richtung der Unterarmachse führt zur stoßar- 
tigen Streckreaktion des Armes 


abhängig: In der Gesichtslage ist er leichter zu 
provozieren und auch stärker ausgeprägt. 


Der Handwurzelreflex ist nicht nur ein ständiger 
Begleiter der infantilen Spastik, sondern auch 
regelmäßig bei der drohenden spastischen Ent- 
wicklung nachweisbar. Bei Schulkindern mit 
MCP ist er als Symptom der Störung des kortiko- 
spinalen Regulationskreises vorhanden. 


Er ist jedoch nicht bei den normalen Neugebore- 
nen zu finden. Da wir aus der Arbeit von Figurin 
über den Fersenreflex wissen, daß dieser in den 
ersten 4 Wochen mit starker Intensität auftritt und 
sich dann schnell abschwächt, ist nach der Vorstel- 
lung von McCraw (1945) und von Hooker (1938) 
anzunehmen, daß der Handwurzelreflex, gemäß 
der kraniokaudalen Entwicklung von ausgetrage- 
nen Kindern, bereits in der Neugeborenenzeit 
verschwunden sein sollte. Wenn diese meine Ver- 
mutung zutrifft, hätten wir mit dem Handwurzel- 
reflex einen wertvollen Beweis für das Vorhan- 
densein der primitiven Reflexologie in der Genese 
der pathologischen Motorik (s. S. 94 u. 3. Kap. S. 
26). 

Die Auslösung ist einfach: Bei der Dorsalflexion 
der Hand - die vom Untersuchenden gehalten 
werden muß - wird in die Handwurzel geklopft 
(Abb. 9.106). Die Richtung des Hammerschlages 
entspricht der Achse des Unterarmes. Die Ant- 
wort ist die gleiche wie beim Fersenreflex: Strek- 
kung der ganzen oberen Extremität, d. h. Strek- 
kung im Ellbogen, und Vorstreckung des Oberar- 
mes. Die Beugung der Finger gehört ebenso dazu. 
Der Arm schnellt in die Haltung, die man beim 
Vierfüßlerstand einnimmt, unmittelbar vor der 
Stoßphase des Schrittes. Hierbei handelt es sich 
jedoch nicht um einen propriozeptiven, monosyn- 
aptischen Eigenreflex, sondern um eine Stoß-Re- 
aktion der ganzen Extremität! Die spinale Koor- 
dinationsebene kann dabei sicher polysegmental 
sein. Sie dürfte jedoch eher supraspinalen Ur- 
sprungs sein, nicht aber im kortikalen oder dienze- 
phalen Bereich liegen. 


Bei Kindern mit einer spastischen infantilen Dipa- 
rese oder Hemiparese wurde dieser Reflex im 
Vorschulalter immer gefunden. 


Die untere Extremität 


Die Haltung der unteren Extremität und der 
Mangel an spontaner Beweglichkeit ist beim zu- 
künftigen Spastiker unterschiedlich. Wir versu- 
chen, die Haltung anhand der einzelnen spasti- 
schen Syndrome zu beschreiben. 
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Die untere Extremität in der Entwicklung der 
spastischen infantilen Hemiparese 


In der Rückenlage beginnt das betroffene Bein 
eine Extensionshaltung einzunehmen (Abb. 
9,9c). Ergreift das Kind am Ende des 2. Trime- 
nons mit der Hand die Beine, so wird die „spasti- 
sche“ untere Extremität ausgelassen. Der Greif- 
reflex des Fußes beginnt an der geschädigten Seite 
vorzeitig zu erlöschen, ohne daß sich dabei Anzei- 
chen eines phasischen Greifens, d. h. eines gegen- 
seitigen Greifens der Füße bemerkbar macht 
(Abb. 9.9c). In der Bauchlage bleibt das Vor- 
wärtsschreiten mit dem Knie auf der geschädigten 
Seite zurück (Abb. 9.9a). Das Bein verharrt in der 
Extensionshaltung. Die Fähigkeit, sich später auf 
das Knie zu stützen, bleibt aus. Im Axillarhänge- 
versuch streckt das Kind am Ende des 1. Trime- 
nons „vorzeitig“ das Knie der geschädigten Seite. 
Das gesunde Kind hält in dieser Zeit beide Beine 
gebeugt. Die Streckung ist ein Zeichen der sich 
entwickelnden Fixierung der Stereotypie der Ex- 
tensionshaltung und der daraus resultierenden 
Streckhypertonie. 


Bei den passiven Bewegungen der Beine kann 
man bereits eine Streckhypertonie feststellen. Die 
Eigenreflexe sind gesteigert. Auf der geschädig- 
ten Seite ist der Fersenreflex stark auslösbar. Er 
sollte bei einem gesunden Kind bereits am Ende 
des 1. Lebensmonats abklingen. Der Extensor- 
stoß der Beine, der suprapubische und der ge- 
kreuzte Streckreflex sind in der Regel vorhanden. 
Der Greifreflex des Fußes ist an der betroffenen 
Extremität abgeschwächt oder pathologisch erlo- 
schen, ganz besonders wenn gleichzeitig eine 
Spitzfußstellung vorhanden ist. Dasselbe gilt für 
den Galantreflex, der aber auf der gesunden Seite 
deutlich vorhanden ist. 


Die unteren Extremitäten in der Entwicklung der 
spastischen infantilen Diparese 


Im 2. Trimenon sehen wir an den Beinen die 
Entfaltung von 2 Haltungstypen, die die weitere 
Entwicklung der spastischen Diparese beherr- 
schen und die später als spastische Diparese mit 
dem Beugetypus und mit dem Strecktypus der 
Beine bezeichnet werden (Mitchell 1963). Dabei 
neigen die Beine einmal mehr zur Streckhaltung, 
beim anderen Male zur Beugehaltung. 


Dieses Erscheinungsbild kann man jedoch auch 
dynamischer auffassen. So widersprüchlich es 
auch scheinen mag, der klinische Unterschied 
liegt vor allem in der unterschiedlichen Beweg- 
lichkeit der oberen Extremitäten. Diese weisen 


durch die Flexionshaltung des Ellenbogens in der 
Rückenlage eine Flexorenhypertonie auf. 


Dennoch ist der Unterschied in der Bauchlage 
erkennbar. Wenn sich im 2. Trimenon Anzeichen 
einer symmetrischen Nackenstreckung und des 
Ellenbogenstützes bemerkbar machen, werden 
die unteren Extremitäten in den Hüften weniger 
gebeugt, es kann sich sogar schon eine Steckung 
zeigen. 


Bei Kindern, bei denen diese Nackenstreckung 
fehlt, ist auch die Fähigkeit zum Ellenbogenstütz 
nicht vorhanden. In der Bauchlage werden die 
Beine flektiert und adduziert. Das Gesäß ist durch 
diese Haltung wie beim Neugeborenen erhoben 
(Abb. 9.11), weil die Kinder noch keine Stützbasis 
haben, um den Schwerpunkt kaudalwärts zu ver- 
lagern, damit der Kopf zur Orientierung außer- 
halb der Stützbasis gehalten werden kann (s. Kap. 
12, S. 155, Abb. 12.4). 


Die Eigenreflexe aller Extremitäten sind gestei- 
gert. Der Galantreflex ist pathologisch abge- 
schwächt oder vorzeitig erloschen (besser gesagt: 
blockiert). Die Greifreflexe der Hände sind posi- 
tiv, die der Füße dagegen in der Regel geschwächt 
oder pathologisch erloschen. Die Streckreflexe 
sind massiv vorhanden. Beim Moro-Reflex 
kommt es noch zu einer starken Abstreckung. 
Beim Traktionsversuch fällt der Kopf kraftlos 
nach hinten, die Beine sind dabei meistens ge- 
beugt und hyperabduziert. Beianderen Lagereak- 
tionen antworten die Beine meistens mit der 
Streckhaltung. 


Den Extensionstyp dürfen wir jedoch nicht mit 
der Rigidität verwechseln. Diese Kinder zeigen in 
der Rückenlage — gewöhnlich schon vom 1. Tri- 
menon an - eine rigide Extension und Adduktion 
der Beine (Abb. 9.12). Wenn im 2. Trimenon 
dystonische Attacken aufgetreten sind, dann neh- 


Abb. 9.11 Marcus, Sch., 19 Wo. Mittelschwere zen- 
trale Koordinationsstörung hypertonen Charakters, 
Verdacht auf diparetische Entwicklung 
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Abb. 9.12 


Abb. 9.13 


Abb. 9.12 Sandra, M., 9 Wo. Schwere zentrale Koordinationsstörung mit Rigidität. Direkte Gefahr der 
pathologischen motorischen Entwicklung und der schweren mentalen Störung. Bei der Untersuchung im Alter von 
1 Jahr: Sekundäre Mikrenzephalie, gemischte Tetraparese, Epilepsie und schwere Oligophrenie 


Abb. 9.13 Sandra, M., 9 Wo. (s. Legende zur Abb. 9.12). Täuschender Stütz im Alter von 9 Wochen 


men die Arme eine Haltung nach der TNR- 
Schablone ein. In der Bauchlage sind die Beine in 
rigider Streckung. Häufig reckt sich der Rumpf in 
Opisthotonushaltung (Abb. 9.13), wobei der 
„Stütz“ mit gestrecktem Ellenbogen und Faust- 
haltung erfolgt. Das Gesicht wird zum „Stütz- 
arm“ hin gedreht. So nehmen die Beine ebenfalls 
die Haltung nach der TNR-Schablone ein. 


Beim Beuge- und Strecktyp der spastischen infan- 
tilen Diparese entscheidet lediglich der Zustand 
der Entwicklung der Aufrichtungsmechanismen 
am kranialen Ende des Axisorgans über die zu- 
künftige Haltung der unteren Extremitäten: 


a) Herrscht das Bild der 1. Hälfte des 1. Trime- 
nons noch vor, dann besteht eine Tendenz zur 
Entwicklung des Beugetyps, 


b) herrscht das Niveau der 2. Hälfte des 1. Trime- 
nons vor, dann wird sich der Strecktyp entwickeln 
(Abb. 9.14). 


Beim Traktionsversuch können Anzeichen einer 
Vorwärtsbeugung des Kopfes erscheinen. In sol- 
chem Falle erscheint eine massive Extension mit 
Innenrotation, Adduktion und Spitzfußstellung 
an den Beinen. Bei Kindern, bei denen die Mus- 
kelhypertonie nicht so sehr im Vordergrund steht, 
oder sich die künftige spastische Diparese aus dem 
hypotonen Zustand entwickelt, bleiben die Beine 
entweder in regloser Beugehaltung hyperabdu- 
ziert (Abb. 9.15) oder die Streckantwort der 
Beine ist nicht so deutlich ausgeprägt. 


Daraus folgt, daß der sogenannte Beugetyp in 
bezug auf die Aufrichtungsmechanismen schwer- 
wiegender sein muß. Unter dem Einfluß der Be- 
handlung wandelt sich der sogenannte Beugetyp 
dann in den Strecktyp um, wenn die Aufrichtungs- 
mechanismen und die posturale Entwicklung die 


Abb. 9.14 Sebastian, W., 4 Monate. Leichte zentra- 
le Koordinationsstörung hypertonen Charakters. 
Leichte diparetische Symptomatologie. Noch unvoll- 
kommener Ellbogenstütz 


/ 
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‚Abb. 9.15 Milan, B., 3 Monate. Schwere zentrale 


Koordinationsstörung hypotonen Charakters in der 
Entwicklung der schweren spastischen infantilen Dipa- 
rese 


Reifungsstufe erreichen, die dem 1. Strecksta- 
dium entspricht. 
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Die unteren Extremitäten in der Entwicklung der 
spastischen infantilen Tetraparese 


Diese Kinder sind praktisch von Geburt an hyper- 
ton und behalten die Beugehaltung an allen Extre- 
mitäten bei. Ihre spontane Beweglichkeit ist aus- 
gesprochen gering. Die Semiologie ist praktisch 
mit der Diparese identisch. Die Aufrichtungsme- 
chanismen sind im Alter von 6 Monaten immer 
noch auf dem Niveau des gestörten Neugebo- 
renen. 


Moro- und suprapubischer Streckreflex sind stark 
positiv und ganz besonders auch der Fersenreflex. 
Die Liftreaktion verläuft mit Moro-artiger Um- 
klammerung der Arme und steifer Streckhaltung 
der Beine. Der Galantreflex ist positiv. Alle Lage- 
reaktionen verlaufen abnormal. 


Der Greifreflex der Hand ist massiv positiv, an 
den Füßen kann er schon im Neugeborenenalter 
abgeschwächt sein. 


Im Gegensatz zur hemiparetischen und dipareti- 
schen Entwicklung ist die künftige spastische in- 
fantile Tetraparese an ihrer Bewegungsarmut klar 
zu erkennen. Sie ist der schwerste Typ der spasti- 
schen Schädigung und meistens von einer oligo- 
phrenen Entwicklung begleitet. Nach Gibbs, 
Gibbs und Perlstein (1955) treten epileptische 
Erscheinungen in fast 60% der Fälle auf. Schon 
gegen Ende des 2. Trimenons fällt das verzögerte 
Wachstum der Pars cerebralis cranii (nur am 
Kopfumfang abgelesen) auf. Sie ist eine Folge der 
Mikrozephalie, welche nach der Einteilung von C. 
Benda (1952) sekundär entsteht. 


Übersicht über die spastische 
Entwicklung im 2. Trimenon 


Ergänzend ist noch zu sagen: 


1. Keines dieser Kinder dreht sich am Ende des. 
Trimenons koordiniert nach beiden Seiten, auch 
nicht bei der hemiparetischen Entwicklung. 


2. Kein Kind hat am Ende des 2. Trimenons eine 
entwickelte Hand-Hand-Koordination und das 
Zusammenspiel Hand-Mund-Auge ist (bei der 
hemiparetischen Schädigung) nur unvoll- 
kommen. 


3. Bei keinem Kind ist am Ende des 2. Trimenons 
der Abstützversuch der Arme vorhanden. 


4. Alle Lagereaktionen verlaufen abnormal. 


Die Unterschiede zwischen dem normalen und 
dem pathologischen Kind sind ausgeprägt. Auch 
die Eltern bemerken das abweichende Verhalten 


ihres Kindes z. B. an der eingeschränkten Fähig- 
keit, auf Anregungen der Umwelt durch phasi- 
sche Bewegungen zu reagieren (s. Tab. 13.5). 
Auch die geistige Retardierung ist an diesem 
Mangel beteiligt. 


Die Bewegungsbehinderung ist vor allem auf 
mangelhafte Beherrschung der gesamten Körper- 
lage zurückzuführen. Die undifferenzierte Bewe- 
gungsreaktion entspricht nicht dem Kalenderal- 
ter. In der Rückenlage reagiert das Kind auf 
plötzliche akustische und optische Reize mit dys- 
tonischen Attacken, also mit Gesamtbewegun- 
gen. Denn die phasische Beweglichkeit setzt eine 
gesicherte Körperlage und die entsprechende 
Aufrichtung voraus. Daraus geht hervor, daß die 
Entwicklung zum spastischen Syndrom und des- 
sen Schweregrad - ebenso wie bei anderen Bewe- 
gungssyndromen — außer von der eigentlichen 
Schädigung des ZNS auch davon abhängig ist, 
inwieweit es gelingt, die phasische Beweglichkeit 
mit der Entwicklung der posturalen Reaktibilität 
und der Aufrichtungsmechanismen in Einklang zu 
bringen. 

Mit anderen Worten: Das Ausmaß der Fixierung 
der Haltungsstereotypien, die als ihre eigentliche 
Matrix nur die Schablonen der TNR, TLR, Kör- 
perstellreflexe und anderer primitiver Reflexe zur 
Verfügung haben, nimmt zu. Der Grund dafür ist 
die fehlende Harmonie zwischen der posturalen 
Stabilität und der Aufrichtung bei der altersent- 
sprechenden phasischen Beweglichkeit. Berück- 
sichtigt man die Arbeiten von Hooker (1938, 
1940, 1948), dann könnte man gewisse Haltungs- 
typen der Extremitäten beim spastischen Syn- 
drom mit dem Abgleiten in die Koordinations- 
schemata der polysegmentaren Rückenmarksebe- 
ne erklären (Vojta 1965). 


Ohne eine Entwicklungsharmonie muß sich die 
Kluft zwischen dem wachsenden Bedürfnis, sich 
auf telerezeptorische Reize durch Bewegungen zu 
äußern, und der dazu notwendigen Sicherung der 
Körperlage vergrößern. 


Die athetotische Bedrohung im 
2. Trimenon 


Die athetotische Bedrohung kann sowohl aus 
dem hypertonen als auch aus dem hypotonen 
Zustand entstehen. Wie bei der spastischen Be- 
drohung sind die Eigenreflexe bei der Athetose, 
die sich aus einem hypertonen Zustand entwik- 
kelt, noch gesteigert. Bei den hypotonen Kindern 
dagegen sind die Eigenreflexe normal. 
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Schon im 2. Trimenon finden wir Spuren der 
künftigen athetotischen Entwicklung. Die unge- 
nügende Beständigkeit der eingenommenen Lage 
ist für das athetotische Syndrom typisch. Diese 
Klassifikation stammt von Hammond (1871) und 
ist für uns heute immer noch gültig. Vom kinesio- 
logischen Gesichtspunkt aus definieren wir diesen 
Mangel an Ausdauer als „Störung der isometri- 
schen Kontraktion“. 


Um die athetotische Hyperkinesie zu verstehen, 
muß man die Entwicklung des athetotischen Syn- 
droms von Anfang an verfolgen. Man kann sie 
auch als „entgleiste Art der provozierten oder 
phasischen Bewegung“ betrachten. Im 2. Trime- 
non kann man „athetotische“ Bewegungen even- 
tuell an den Akren der Extremitäten bei Lagere- 
aktionen sehen (Abb. 9.16, 9.17). Sie können 
unseres Erachtens auch in der verformten Art des 
neonatalen Gehautomatismus als stepping er- 
scheinen. 


Der gesunde Säugling reagiert erst im 2. Entwick- 
lungs-Trimenon differenziert durch Bewegungen 
auf die Veränderung seiner Umgebung (s. Kap. 
12). Versucht man, von diesem Gesichtspunkt aus 
die Entwicklung des athetotischen Syndroms zu 
beurteilen, so hat man im 2. Kalender-Trimenon 
kaum Gelegenheit, charakteristische „athetoti- 


Abb. 9.18 


sche“ Äußerungen festzustellen. In der normalen 
Entwicklung sind die Bewegungen des Kindes in 
der Rückenlage - zuerst mit der Hand, dann mit 
dem Fuß - noch wenig koordiniert. Sie sind den 
athetotischen Bewegungen sehr ähnlich und stel- 
len die „Übungsphase der normalen Bewegungs- 
entwicklung“ (Gesell 1945) dar. Das setzt jedoch 
eine normale posturale Ontogenese voraus. 


Diese und die Aufrichtungsmechanismen sind bei 
allen Bewegungssyndromen gestört. Beim zu- 
künftigen Athetotiker ist der Moro-Reflex im 2. 
Trimenon immer positiv, meistens jedoch in der 
Abstreckphase. Auf äußere Anregungen reagiert 
das Kind motorisch nicht differenziert, sondern 
mit Massenbewegung, die in primitive Muster 
gekleidet sind. So entwickeln sich in diesem Sta- 
dium die Tensionsspasmen (Kinnier, Wilson 1914) 
bzw. die dystonischen Attacken (T. $. Ingram 
1959), bei denen regelmäßig eine opisthotone 
Körperhaltung auftritt (Abb. 9.18, 9.19). In Ruhe 
ist eine Hypotonie des Rumpfes und der proxima- 
len Teile der Extremitäten die Regel. Man spricht 
von einem wechselnden Muskeltonus. 


Bei den opisthotonischen Spasmen bildet sich 
bereits zu dieser Zeit in der Rückenlage die 
Scherenhaltung der Beine aus, welche gewöhn- 
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lich, jedoch fälschlich als typisches Zeichen des 
spastischen Syndroms betrachtet wird. 


In der Bauchlage verharrt die Kopfhaltung auf 
dem Neugeborenenniveau (Abb. 9.20), also 
asymmetrisch. Wenn der Kopf gehoben wird, 
handelt es sich dabei nicht um eine symmetrische 
Nackenstreckung, sondern um ein Rückwärtsbeu- 
gen des Kopfes als Komponente der Opisthoto- 
nushaltung (Abb. 9.21). Die Aufrichtung in den 
Wurzeln der oberen Extremitäten hat in keiner 
Weise das Neugeborenenalter überschritten. Das 
Kind kann den Kopf nur zusammen mit opisthoto- 
nischen Spasmen nach rückwärts beugen. 


Beim Traktionsversuch fällt der Kopf kraftlos 
nach hinten. Beim Kopfabhangversuch nach Pei- 
per tritt keine Nackenstreckung ein. In der Lan- 
dau-Lage fallen Kopf und Unterkörper auch bei 
Säuglingen mit opisthotonischen Spasmen kraft- 
los nach unten. Bei der Vojta-Reaktion werden 
die Arme stark abgestreckt und das oben gelegene 
Bein geht in eine massive Streckhaltung über. 
Diese Haltung tritt bereits in den ersten Lebens- 


Abb. 9.20 


Abb. 9.16, 9.17, 9.18. 9.19 und 9.20 Michaela, K., 5'% 
Monate. Schwere zentrale Koordinationsstörung hy- 
pertonen Charakters. Athetotische Entwicklung 


Abb. 9.21 Marcel, M., 4% Monate. Mittelschwere 
zentrale Koordinationsstörung leicht hypertonen Cha- 
rakters in der athetotischen Entwicklung. Kein Ellbo- 
genstütz, sondern steife Streckhaltung des rechten Ar- 
mes in Fausthaltung. Die linke Hand ist auch nicht 
normal geöffnet: Die letzte Phalange des Daumens und 
des Zeigefingers ist „athetotisch“ gebeugt 


wochen auf. Beim Abstützversuch strecken sich 
die Arme am Ende des 2. Trimenons massiv zur 
Seite (Vojta 1955). Beim passiven Druck nach 
vorne gegen den seitwärts gestreckten Arm wird 
der untere Schulterblattwinkel seitwärts verscho- 
ben, aufgrund der bestehenden Hypertonie der 
Oberarmadduktoren. Nach unseren Erfahrungen 
ist diese Erscheinung eines der zuverlässigen Zei- 
chen der athetotischen Bedrohung im 2. Tri- 
menon. 


In der Rückenlage neigen auch die sich aus dem 
hypotonen Zustand entwickelnden Athetosen zu 
Streckspasmen der Beine. Der Unterschied zur 
Spastik liegt in den Muskelreflexen. 


Collis (1954) führte den Horizontalabhangversuch 
ein. Ihrer Meinung nach deutet die Streckhaltung 
des unten gelegenen Beines des Kleinkindes auf 
die Spastik hin, während der Athetotiker eine 
Flexionshaltung einnimmt. Wir möchten darauf 
hinweisen, daß im Säuglingsalter eine Streckhal- 
tung des freigelassenen Beines nur als Symptom 
der ZKS verstanden werden darf. 


Der Greifreflex ist an Händen und Füßen positiv. 
An den Füßen erscheint er so stark wie in der 
Neugeborenen-Periode. Der Greifreflex der Hän- 
de kann manchmal am Ende des 2. Trimenons auf 
propriozeptive Reize pathologisch abgeschwächt 
sein. In solchen Fällen zeigen Daumen und Zeige- 
finger eine Streckhaltung. Der Galantreflex ist 
wie in der neonatalen Periode stark positiv (s. 
Tab. 9.3). 


Ein großer Teil der Kinder hat Schluckbeschwer- 
den. Einige Kinder zeigen beim Füttern und auch 
in Ruhe die Tendenz, den Mund zu schließen und 
die Zungenspitze herauszustrecken. In unserem 
Krankengut sahen wir unter 76 Athetotikern nur 
drei Kinder mit dem Zungenstoß. 


In der Regel sind die Kinder mit athetotischer 
Bedrohung enorm schreckhaft. Sie reagieren bei 
passiver Änderung der Körperlage überängstlich. 
Die Liftreaktion mit rigider Streckung der Beine 
ist immer stark ausgeprägt. Keines dieser Kinder 
ist fähig, den Kopf in der Rückenlage frei - ohne 
assoziierte Bewegungen - zu drehen. Die Dre- 
hung vom Rücken auf die Seite ist in der athetoti- 
schen Bedrohung ausgeschlossen. 


Die Blickwendungen sind in allen Richtungen 
eingeschränkt, am auffälligsten die vertikale 
Blickwendung nach oben. Bei dem Versuch, nach 
oben zu blicken, kommt es zu einer opisthotonen 
Attacke. 
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Die mentale Entwicklung ist dagegen in der Regel 
nicht gestört. Durch die motorische Behinderung 
können sich die Kinder nur in Form der Dystonie 
äußern, die einen enormen Kräfteverschleiß zur 
Folge hat. 


Zusammenfassend kann man über das athetoti- 
sche Syndrom im 2. Trimenon sagen: Das Kind 
verharrt auf der Ebene der Massenbewegungen. 
Die Aufrichtungsmechanismen bleiben auf dem 
Neugeborenenniveau. Etwa die Hälfte der künfti- 
gen Athetotiker zeigt bis zum Ende des 2. Trime- 
nons Anzeichen einer allgemeinen Hypotonie. 
Bei den Lagereaktionen neigt der Arm zur Ab- 
streckung, das Bein zur Streckhaltung. Die phasi- 
sche Bewegungsfähigkeit wird vorläufig durch 
plötzliche Massenbewegungen — dystonische At- 
tacken — mit normalen Muskelreflexen ausge- 
drückt. 


Weil diese Kinder meistens mental normal sind 
und deshalb ein normales Bewegungsbedürfnis 
haben, muß sich ihre Bewegungslust in massen- 
hafter Art äußern. Dies führt zur Vorstellung, daß 
sie hyperirritabel sind. Keines der Kinder ist 
fähig, eine gezielte Greifbewegung durchzu- 
führen. 


Die Entwicklung des angeborenen 
Kleinhirn-Syndroms im 2. Trimenon 


Das angeborene Kleinhirn-Syndrom ist im 2. Tri- 
menon im Hypotoniezustand verborgen. Die Ei- 
genreflexe sind meistens normal. Außer einer 
Apathie, der allgemeinen Schwäche (zerebelläre 
Asthenie, Luciani 1891), haben diese Kinder Be- 
schwerden bei der Nahrungsaufnahme und erbre- 
chen leicht. Alle Kinder haben Störungen der 
Koordination der Augenbewegungen, wobei es 
sich nicht um den echten Nystagmus, sondern um 
einige unregelmäßige, flatternde Augenausschlä- 
ge - flutter like movements — handelt (Cogan 
1954). Etwa die Hälfte hat außerdem einen Stra- 
bismus convergens alternans. 


Fast ohne Ausnahme sind diese Kinder geistig 
retardiert, meist imbezil (Imbecillitas cerebello- 
atactica, Beyermann 1917). Im Krankengut von 
Vojta (1961) sowie Kramerova und Vojta (1969) 
hatten nur 2 von 32 Kindern mit einem kongenita- 
len Kleinhirn-Syndrom eine normale Intelligenz. 
Die allgemeine Apathie als Zeichen der mentalen 
Störung ist für die starke Retardierung der Bewe- 
gungsentwicklung und der Aufrichtung mitver- 
antwortlich. Keines dieser Kinder kann in der 
Bauchlage den Kopf hochhalten. Keines kann sich 


von der Rückenlage zur Seite drehen und keines 
zeigt am Ende des 2. Trimenons die Tendenz, sich 
aus der Rückenlage zum Sitzen hochzuziehen. 


Nur ein kleiner Teil der geistig weniger schwer 
retardierten Kinder zeigt am Ende des 2. Trime- 
nons in der Rückenlage das Bedürfnis, nach Ge- 
genständen zu greifen. Das Zusammenspiel der 
Hände ist kaum vorhanden. Diese Art der Beweg- 
lichkeit kann also noch nicht als ataktisch oder 
hypermetrisch erkannt werden. 


Auch die Bewegungen der Arme sind unregelmä- 
Big ausfahrend. Bei diesen Kindern ist eine kurze 
Periode mit dystonischen Attacken zu sehen, d.h. 
auf akustische und optische Reize reagieren sie 
mit Massenbewegungen, die aber nicht so ausge- 
prägt sind wie in der spastischen oder athetoti- 
schen Entwicklung. Die Periode der Massenbe- 
wegungen erstreckt sich nur auf ein paar Wochen. 
Ihr Erscheinen entspricht dem geistigen Entwick- 
lungsniveau. Bei den mental stark Gestörten tre- 
ten sie entsprechend später, besonders am Ende 
des 3. Trimenons auf. 


Beim Traktionsversuch zeigen diese Kinder noch 
keine Unsicherheit des Rumpfes, wie später im 3. 
und 4. Trimenon. Die Abstreckung bzw. Vor- 
streckung der Arme erscheint bei jeder plötzli- 
chen Änderung der Körperlage. Die Vojta-Reak- 
tion zeigt trotz der Hypotonie des Rumpfes immer 
eine abnormale Streckhaltung der Beine. 


Das Hypotonie-Syndrom und seine 
Differentialdiagnose im 2. Trimenon 


Es gibt eine Reihe von Hypotonie-Zuständen, die 
im 2. Trimenon leicht zu unterscheiden sind 
(Tab. 9.1). 


Durch die routinemäßige neurologische Untersu- 
chung kann man folgende Hypotonie-Zustände 
ausschließen: 


1. die kongenitale Muskelhypoplasie - Krabbe, 


2. die kongenitale Myopathie des Spinaltyps — Kugel- 
berg und Welander, 


3. die kongenitale spinale Amyotrophie — Werdnig- 
Hoffmann. 


Alle Kinder haben verringerte oder erloschene Eigen- 
reflexe. Die Muskelschwäche befindet sich hauptsäch- 
lich in den proximalen Teilen der Extremitäten. 


Geistig sind diese Kinder normal. Im 2. Trimenon 
können sie alle den Kopf nach Laut- und Blickimpulsen 
zur Seite drehen. Wegen der Muskelschwäche ist es . 
ihnen jedoch nicht möglich, sich vom Rücken zur Seite 
zu drehen. Das Zusammenspiel Hand-Hand und Hand- 
Mund-Auge ist entwickelt. 
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Tabelle 9.1 


KONGEN. | ATONISCH » 
ZEREBELL|ASTATISCHES 
SYNDROM | SYNDROM 


HYPOTONIE 


MOTORISCHE 
STÖRUNGEN 


Die wichtigsten hypotonen Syndrome 


ATAXIE PERSIST. 


Die Ursache dieser Myopathien erstreckt sich von der 
Störung des spinalen Alphamotoneurons oder der peri- 
pheren motorischen Nerven bis zum dystrophen Ske- 
lettmuskel. 


Weitere Ursachen der hypotonen Zustände, die unbe- 
dingt ausgeschlossen werden müssen, können endokri- 
ne oder metabolische Störungen sein: Hier kommt vor 
allem die Hypothyreose in Frage. Diese Kinder sind 
extrem apathisch und „brav“. Auch die Phenylketon- 
urie muß ausgeschlossen werden, denn beide Krankhei- 
ten können in diesem Alter manchmal noch therapeu- 
tisch positiv beeinflußt werden. Auch andere Enzymo- 
pathien sollten bedacht werden. Alle diese Störungen 
treten größtenteils unter einem hypotonen Bild und 
zusammen mit einer geistigen Retardierung auf. Das 
Langdon-Down-Syndrom wird schon bei der Geburt 
diagnostiziert. Wichtig ist zu wissen, daß beim postura- 
len Screening durch die Lagereaktionen eine harmoni- 
sche Retardierung zu finden ist. Diese entspricht üb- 
licherweise höchstens dem Ende des 1. Trimenons. 


Am schwierigsten ist in diesem Alter die Kleinhirnhy- 
poplasie von der atonischen Diplegie (Förster 1909) zu 
differenzieren. Die Kinder mit atonischer Diplegie sind 
in der Regel hochgradig oligophren. Sie haben schon 
erhöhte Muskelreflexe und noch einen positiven Moro- 
Reflex. Bei über 25% dieser Kinder entwickeln sich im 
Laufe der ersten 6 Lebensmonate BNS-Krämpfe (Vojta 
und Petova 1962). Epileptische Erscheinungen kom- 
men bei der kongenitalen Kleinhirnhypoplasie immer 
später vor und sind nicht so häufig. 


Gemischte hypertone Syndrome im 
2. Trimenon 


Die Differenzierung gemischter hypertoner Syn- 
drome ist im 2. Trimenon noch nicht möglich. 
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Hierzu gehören die schweren Bilder der spasti- 
schen infantilen Tetraparese mit athetotischen 
Tensionselementen und die schweren Tensions- 
athetosen, die mit der spastischen infantilen Dipa- 
rese gemischt sind. Alle diese Kinder sind geistig 
schwer gestört. Schon auf den ersten Blick fällt 
ihre vollkommene Bewegungsarmut auf. 


Ihre Reflexologie entspricht dem Neugeborenenni- 
veau: extreme Bewegungsarmut, ausgeprägte Greifre- 
flexe, massiv positive Streckreflexe, Aufrichtungsme- 
chanismen auf dem Niveau des gestörten Neugebore- 
nen. Die Vokalisation ist dürftig, undifferenziert. 
Blickfixierung und soziales Lächeln sind kaum vor- 
handen. 


Die Lagereaktionen verlaufen an allen Extremitäten 
abnormal. Alle Kinder haben eine sekundäre Mikren- 
zephalie, die erst nach 3-4 Monaten deutlich in den 
Vordergrund tritt. Die Ursache liegt in verschiedenen 
Malformationen des ZNS (u. a. Lyssenzephalie, Poren- 
zephalie, Pachygyrie, Mikrogyrie, lobäre Sklerose). 


Prognostisch ist die Überlebenschance ungünstig. Die 
meisten Kinder sterben in hyperpyretischen Krampfzu- 
ständen. Von 86 beobachteten Kindern starben 16 bis 
zum Alter von 2 Jahren (= 20%) daran. Wegen der 
hochgradigen Oligophrenie ist auch die Motivation zur 
Bewegungsäußerung äußerst dürftig. Der Fortbewe- 
gungsdrang erscheint erst mit 4-5 Jahren. Letztlich 
erstickt er aber durch die entstandenen hochgradigen 
Kontrakturen und Fehlhaltungen, die sich ohne eine 
spezifische Therapie in dieser Zeit fixieren. 


Durch eine gezielte krankengymnastische Therapie 
kann man zwar den Kontrakturen vorbeugen, jedoch 
keine entsprechende Motivation zur Bewegungsäuße- 
rung schaffen. Der Mangel an Motivation liegt in der 
schweren Oligophrenie begründet. Diese setzt auch die 
letzte Grenze der therapeutischen Bemühungen. 
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Übersicht über die 
zerebralparetische Bedrohung in den 
ersten 2 Trimenons 


Nachdem die einzelnen klinischen Bilder der CP- 
Entwicklung im 2. Trimenon geschildert wurden, 
möchten wir die ganze Problematik tabellarisch 
zusammenfassen. Das kann nach einigen Faust- 
regeln erfolgen: 


1. Alle Säuglinge mit einer deutlichen Störung 
der zentralen Koordination sind potentiell zere- 
bralparetisch bedroht. 


2. Das frühere und auch das heutige Spektrum 
der infantilen Zerebralparesen beinhaltet über- 
wiegend spastische Bilder (s. Tab. 14.7, Spektrum 
der zerebralen Paresen in Prozent). 


3. Unter den spastischen oder spastisch bedroh- 
ten Kindern ist fast die Hälfte mental normal. Die 
übrigen befinden sich im Bereich der Subnormali- 
tät bis hin zur Debilität und werden meistens 
bildungsfähig. Kaum ein Drittel der Spastiker sind 
Kinder mit einer geistigen Behinderung, die je- 
doch niemals ein schweres Ausmaß erreicht. 


4. Höchstens 10% der von einer Zerebralparese 
bedrohten Kinder weisen eine dyskinetische Ent- 
wicklung zur künftigen Athetose oder Tensions- 
athetose auf. Diese Kinder sind im allgemeinen 
mental normal. Eine Minderheit ist subnormal, 
selten oligophren. Unter den CP-Kindern mit 
einem IQ von über 130 sind überwiegend Kinder 
mit Dyskinesie. 


5. Der Rest des CP-Spektrums besteht aus Kin- 
dern, bei denen eine Störung der mentalen Ent- 
wicklung im Vordergrund liegt. Sie sind durch 
einen massiv hyper- oder hypotonen Muskeltonus 
gekennzeichnet. Die Kinder mit einer mittel- 
schweren bis schweren Störung der zentralen 
Koordination und einem Hypotonie-Syndrom 
werden sich als atonische Diplegie oder künftige 
kongenitale Ataxie herausstellen. Die kongenita- 
len Ataxien sind im Spektrum der zerebralen 
Paresen mit ungefähr 5-7% vertreten. Etwas sel- 
tener sieht man die Bilder der atonischen Diplegie 
(unter 5%). Die Kinder beider Gruppen sind in 
der Regel oligophren, bei der atonischen Diplegie 
bewegen sie sich im Rahmen der Idiotie, bei der 
zerebellären Ataxie (der kongenitalen Ataxie) 
sind sie entweder leicht oder mittelschwer oligo- 
phren (Debilität bis Imbezillität). Weniger als ein 
Zehntel der ataktischen Kinder ist mental normal. 


Die Kinder mit Hypertonie-Syndrom, die sich 
künftig zu gemischten Tetraplegien entwickeln 
werden, sind im allgemeinen schwer oligophren 


und üblicherweise mikrozephal. Die überwiegen- 
de Mehrzahl, weit über 60%, leidet an schwerer, 
kaum kompensierbarer Epilepsie. 


Beide Gruppen zusammen bilden etwas mehr als 
10% des CP-Spektrums. 


Der Rest von 1-2% sind die sogenannten pädiatri- 
schen Syndrome. Hierzu gehören Kinder mit ei- 
ner motorischen Retardierung einschließlich oli- 
gophrener Entwicklungen. Die genaue Diagnose 
wird üblicherweise im Alter von über einem Jahr 
gestellt. 


Differentialdiagnose der Bedrohung 
im 2. Trimenon 


Nach diesen Grundregeln müßte der Arzt fähig 
sein 

1. zu diagnostizieren, ob das Kind geistig schwer 
behindert, mental normal oder fast normal ist. 
Diese Aufgabe ist für einen Unerfahrenen im 1. 
Trimenon unlösbar; im 2. Trimenon jedoch, also 
bei einem Kind von 4 Monaten, leicht zu lösen. 
Ein Kind von 4-5 Monaten, das eben erst begon- 
nen hat, den Blick zu fixieren, bei dem das 
Kontaktlächeln erst zum Ende des 1. Trimenons 
oder noch später erschienen ist, gehört sicher zu 
den Kindern mit einer gestörten geistigen Ent- 
wicklung. 


2. In der Mehrzahl der Fälle handelt es sich im 
wesentlichen um die Differentialdiagnostik zwi- 
schen der spastischen und der dyskinetischen Be- 
drohung. Wenn man dazu in der Lage ist, weiß 
man bei über 90% der Kinder bereits im 2. 
Trimenon über die Richtung der künftigen Bedro- 
hung Bescheid. 


Deshalb ist es unsere Aufgabe, die Symptomato- 
logie der spastischen und dyskinetischen Bedro- 
hung festzustellen. 


Um die klinischen Zeichen eines spastisch be- 
drohten Kindes zu sehen, muß man die Sympto- 
matologie der klinisch klaren Spastik kennen. In 
Tab. 9.2 bzw. 9.3 ist die Symptomatologie der 
entwickelten Spastik bzw. Dyskinesie am Ende 
des 3. Monats angegeben. 


In der rechten Kolonne sind die Merkmale aufge- 
führt, die man in der Zeit des 2. Trimenons bei 
einem Kind mit einer mittelschweren oder schwe- 
ren Störung der zentralen Koordination oder ei- 
ner leichten, deutlichen asymmetrischen Störung 
feststellen kann. 
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Tabelle 9.2 


Ende des 
3. Trimesters 2. Trimester 
oder später 
Spontan- spärlich, auf spärlich 
bewegungen primitive Muster | nur in 
beschränkt dystonischen 
Attacken 
Muskeltonus > mit Taschen- | > oder < 
messer- 
phänomen 
Klonus obligatorisch 2, evil. 
Pseudoklonus 
Streckreflexe alle +++ alle ++(+) 
Galant-Reflex 9) <-D 
Positive ++ +++ 
supporting 
reactions 
der Beine 
Lift-Reaktion +, aber in +, aber in 
abnormalem abnormalem 
Muster Muster 
Greifreflex 
palmar obligatorisch + | +++ 
plantar ® <-® 
Augen- Strab.con.alt. | Strab. con. alt. 
koordination fast obligat fast obligat. + 


Infantile Spastizität verglichen mit Spasti- 
scher Bedrohung 


Tabelle 9.3 Kindliche Dyskinesie verglichen mit dys- 
kinetischer Bedrohung 


Ende des 


3. Trimesters 
oder später 


2. Trimester 


Spontan- Dyskinetisch Dystonische 
bewegungen Attacken 
Muskeltonus variabel Hyper-/ 
Hypotonie 
Klonus ® 1%) 
Streckreflexe gekreuzt gekreuzt 
selten + selten + 
Galant-Reflex ++ ++++ 
Positive +, Übergang | +, Übergang 
supporting zu Stepping zu Gehauto- 
reactions matismus 
der Beine 
Lift-Reaktion +, aber in +, aber in 
abnormalem abnormalem 
Muster Muster 
Greifreflex 
palmar <-D < 
plantar ++ ++4++ 
Augen- vertikaler Blick | vertikaler Blick 


koordination 


blockiert 


blockiert, aber 
ersetzt durch 
opisthotonische 
Attacke 


Dazu einige Bemerkungen: 


1. Zum Muskeltonus: Bei der entwickelten Spa- 
stik ist der Muskeltonus charakteristisch gestei- 
gert und zeigt das sogenannte Taschenmesserphä- 
nomen. Bei der drohenden Spastik eines Säug- 
lings ist der Muskeltonus entweder gesteigert oder 
geschwächt. Mindestens die Hälfte aller Kinder 
mit einer spastischen Bedrohung entwickelt sich 
aus dem sogenannten Hypotonie-Syndrom. Für 
die Differentialdiagnose der Spastik spielt der 
Muskeltonus im 1. oder 2. Trimenon oder noch 
später überhaupt keine Rolle! 


2. Zum Klonus: In den pädiatrischen Abteilun- 
gen und auf den Intensivstationen der gynäkologi- 
schen Kliniken sind viele Neugeborene und junge 
Säuglinge, bei denen ein „Klonus“ diagnostiziert 
wird. Zum Klonus und Rossolimo-Reflex als ech- 
ten Symptomen der infantilen Spastik wurde im 
1. Kap. S. 4 Stellung genommen. 


3. Auch die Dynamik des Galant-Reflexes wurde 
im 1. Kap. erörtert. 


4. Zu den „positive supporting reactions“ oder 
dem primitiven Extensorstoß der Beine: Der pri- 
mitive Extensorstoß der Beine ist eine neonatale 
Reaktion, die nach den ersten 6 Wochen ver- 
schwindet. Persistiert sie, dann ist die posturale 
Ontogenese gestört. 


5. Zur Lift-Reaktion: Diese ist eine posturale 
Reaktion, die zu den linearen vestibulären Reak- 
tionen gehört. Normalerweise zieht das Kind die 
Beine an den Körper heran. Beieiner abnormalen 
Antwort kommt es zu einer Streckhaltung der 
Beine. Die Arme werden wie beim Moro-Reflex 
am Ende des 1. Trimenons abgestreckt. Das ab- 
normale Muster der Lift-Reaktion ist also primär 
an der Streckhaltung der Beine zu erkennen. 


6. Zum Greifreflex der Hand und des Fußes: 
Beim Palmar- und Plantarreflex spielt die Druck- 
empfindlichkeit, also Tiefensensibilität und ober- 
flächliche taktile Sensibilität, eine wichtige Rolle. 
Man darf keinen groben Druck auf distales Ende 
der Metakarpen bzw. Metatarsen ausüben (Fin- 
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ger-, Zehenballen). Unter einem starken Druck 
würde es zu einer passiven Beugung der Finger 
oder Zehen kommen, wodurch die Aussage des 
Palmar- und Plantarreflexes bedeutungslos wer- 
den würde. 


Mit den gleichen Merkmalen wurde auch das 
dyskinetische Syndrom und die dyskinetische Be- 
drohung im 2. Trimenon überprüft. Die Anmer- 
kungen zu den einzelnen Zeichen des spastischen 
Syndroms oder der spastischen Bedrohung gelten 
auch hier. Nur bei der Lift-Reaktion gibt es 
Unterschiede: 


a) Bei der spastischen Bedrohung sehen wir ne- 
ben der Streckhaltung der Beine ein Beugemuster 
der Arme mit Faustschluß, 


b) bei der dyskinetischen Bedrohung dagegen 
erfolgt die passive Abstreckung der Arme wie bei 
dem abklingenden Moro mit massiver Streckung 
der Finger. 


c) Ist bei einem 6 Monate alten Kind der Galant- 
Reflex in seiner neonatalen Intensität vorhanden, 
dann handelt es sich immer um ein schwer patho- 
logisches Symptom, das in der Regel mit einer 
athetotischen Bedrohung verbunden ist. Bei einer 
entwickelten Athetose von 5-6 Jahren ist dieser 
Reflex ebenfalls deutlich auslösbar. 


Wenn man die spastische und die dyskinetische 
Bedrohung vergleicht (s. Tab. 9.4), dann sind im 
2. Trimenon schon klare, eindeutige Unterschei- 
dungsmerkmale zwischen der dyskinetischen und 
der spastischen Bedrohung vorhanden. Bei der 
spontanen Motorik sehen wir ein gegensätzliches 
Verhalten: Bei der spastischen Bedrohung spärli- 
che, dürftige Beweglichkeit, während das dyski- 
netisch bedrohte Kind, das üblicherweise mental 
rege ist und einen Bewegungstrieb hat, als post- 
ural desorganisiertes, gestörtes Kind in dystoni- 
sche Attacken, verfällt (s. Kap. 9, S. 89, weiter 
Kap. 9, S. 112). 


Wichtig ist, daß der Muskeltonus in den differen- 
tialdiagnostischen Überlegungen zwischen der 
dyskinetischen und spastischen Bedrohung -d.h. 
bei mindestens 90% der zerebralparetisch be- 
drohten Kinder - keine Bedeutung hat! Dasselbe 
trifft im 2. Trimenon auch auf den sogenannten 
Klonus zu. Der Klonus erscheint bei der spasti- 
schen Bedrohung erst am Ende des 2. Trimenons. 
In meiner 30jährigen kinderneurologischen Tätig- 
keit habe ich etwa 4-Smal einen echten Klonus bei 
einem Säugling im Laufe des 4. Monates gesehen. 


Es gibt jedoch ganz klare Unterschiede bei den 
Extensorreflexen, dem Galant-Reflex und den 


Greifreflexen. Dies bezieht sich jedoch auf den 
Stand der posturalen Entwicklung. Wir wissen, 
daß diese bei der infantilen zerebralen Parese 
immer gestört ist und meistens auf dem Niveau 
des gestörten Neugeborenen verharrt. 


Das bedeutet z. B. für den Greifreflex folgendes: 


Der Greifreflex der Hand kann im Alter von 5 
Monaten sowohl bei einem normalen als auch bei 
einem athetosis bedrohten Kind abgeschwächt 
sein. Das normale Kind kann jedoch schon gezielt 
greifen, während ein dyskinetisch bedrohtes Kind 
beim Bemühen zu greifen in grobe dystonische 
Attacken verfällt. 


In der Bauchlage kann sich das normale Kind mit 
einem geschwächten oder verschwundenen Greif- 
reflex auf die Hand stützen, was bei einer dyskine- 
tischen Bedrohung nicht zu erwarten ist. Das 
bedrohte Kind benutzt in der Bauchlage noch den 
Unterarmstütz und hat die Stützfunktion der 
Hand noch nicht erreicht. 


Tabelle 9,4 Symptomatisches Risikokind im 2. Tri- 
menon 

Spastische Bedrohung im Vergleich zur dyskinetischer 
Bedrohung 


Spastische Dyskinetische 
Bedrohung Bedrohung 
Spontan- spärlich Dystonische 
bewegungen Attacken 
Muskeltonus ohne ohne 
Bedeutung Bedeutung 
Klonus 9) © 
Extensor- alle (positiv) wenn +, dann 
Reflexe +++ nur gekreuzt bei 
Hypertonus 
Galant-Reflex <-® +++ 
Positive +++ +, Übergang 
supporting zum Gehauto- 
reactions matismus 
der Beine 
Lift-Reaktion +, aber in +, aber in 
abnormalem abnormalem 
Muster Muster 
Greifreflex 
palmar ++++ < 
plantar <-® ++++ 
Augen- Strabismus vertikaler Blick 
koordination con. alt. fast blockiert, aber 


obligatorisch + 


durch opisthoto- 
nische Attacke 
substituiert 
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Dasselbe gilt für den Greifreflex des Fußes. Er 
verschwindet, wenn die Stützfunktion des Fußes 
erscheint und die bipedale Fortbewegung vorhan- 
den ist. Ist der Greifreflex des Fußes in der 
neonatalen Zeit und im 2. Trimenon abge- 
schwächt oder nicht vorhanden, so bedeutet das 
nicht, daß dieses Kind die Stützfunktion des Fußes 
schon erreicht hat. Oft wird der geschwächte 
Greifreflex des Fußes mit einem Extensorstoß der 
Beine begleitet. Man sollte lieber sagen: In der 
spastischen Bedrohung ist der Greifreflex des 
Fußes blockiert. Unter der erfolgreichen Behand- 
lung erscheint er wieder als ein objektives Zeichen 
der klinischen Besserung (s. Tab. 9.4). 


Mit dem Erstellen der Differentialdiagnose zwi- 
schen der spastischen und dyskinetischen Bedro- 
hung im 2. Trimenon steht die pathologische 
Richtung fest. 


Das 3. Trimenon 


Grundlegende 
Differenzierungsmerkmale zwischen 
der normalen und pathologischen 
Entwicklung 


Die rasche Entwicklung der phasischen Beweg- 
lichkeit kennzeichnet das 3. Trimenon. In dieser 
Zeit entwickelt sich auch die Kaufunktion und es 
kommt zur physiologischen Syllabenecholalie. 
Doch gerade diese beiden charakteristischen Zei- 
chen sind die am wenigsten zuverlässigen Unter- 
scheidungsmerkmale zwischen dem normalen und 
dem geschädigten Kind. Denn sie unterliegen in 
besonderem Maße verschiedenen individuellen 
Abweichungen. Hier spielt der anregende Einfluß 
der Umwelt eine bedeutende Rolle, ferner die 
Fähigkeit bzw. Unfähigkeit der Mutter, die kindli- 
chen Äußerungen wahrzunehmen. Bei einem nor- 
malen Kind ist jedoch die Entwicklung der phasi- 
schen Elemente (d. h. die zielgerichteten Bewe- 
gungen) so ausdrucksvoll, daß sie auf den ersten 
Blick erkennbar sind. Diese Tatsache ist auch ein 
Hauptgrund dafür, daß die Eltern in diesem Zeit- 
raum auch ohne ärztliche Hilfe erkennen, daß sich 
ihr Kind bewegungsmäßig von anderen Kindern 
unterscheidet. Am Ende des 2. Trimenons er- 
greift das gesunde Kind auch die Füße und im 3. 
Trimenon ist es imstande, die Füße mit Hilfe der 
Hände in den Mund zu stecken. Wir haben also 
hier, ein Trimenon später, Hand-Mund-Fuß- 


Weitere differentialdiagnostische Überlegungen 
bezüglich der atonischen Diplegie oder der Klein- 
hirnataxie sind leicht anzustellen: Das Kind mit 
der atonischen Diplegie entwickelt sich meistens 
aus dem schweren hypotonen Syndrom mit even- 
tuell gesteigerten Eigenreflexen. Auf den ersten 
Blick ist es oligophren. Gut die Hälfte dieser 
Kinder erleiden im Lauf des ersten Jahres epilep- 
tische Anfälle, die bereits am Ende des 2. Trime- 
nons mit infantilen Spasmen beginnen. 


In Tabelle 9.1 ist die Differentialdiagnose des 
hypotonen Syndroms im Säuglingsalter ange- 
geben. 


Haben wir diese Grundmerkmale vor Augen, 
dann bereitet es keine Schwierigkeiten, das patho- 
logische Kind genauer einzuordnen. 


Koordination als Analogie der Hand-Hand-Koor- 
dination. 


Im 2. Trimenon wurde an der oberen Extremität 
die Entwicklung des phasischen Greifens abge- 
schlossen. Der Greifreflex der Hand erlosch. Im 
3. Trimenon entwickelt sich die Fähigkeit des 
phasischen Greifens mit der unteren Extremität 
weiter, die Anfänge dazu konnten wir bereits am 
Ende des 2. Trimenons beobachten. Das Kind 
verknotet nicht nur die Zehen ineinander, son- 
dern kann sogar einen Gegenstand mit beiden 
Füßen zum Mund führen oder ihn in den Bereich 
der Hand bringen (s. Abb. 3.21 und 3.22). 


Für die koordinierte phasische Bewegung gilt 
auch hier die gesicherte Körperlage, die in diesem 
Alter für die zielgerichtete Bewegung des Fußes 
bzw. des Beines noch die Rückenlage ist, als 
Voraussetzung. Die Beweglichkeit in den Fuß- 
und Zehengelenken hat noch etwas „Athetoti- 
sches“ an sich, d. h. von der Entwicklung her 
etwas Unkoordiniertes. Im Handgelenk ist jedoch 
die Bewegung normal. Es kommt bereits zum 
differenzierten Greifen mit Daumen und Zeige- 
finger (Pinzettengriff). 


Die Vertikalisierung 


Im 3. Trimenon hat das Kind den stabilen Vier- 
füßlerstand von der Bauchlage aus erreicht und 
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beginnt zu krabbeln. Zu dieser Zeit setzt es sich 
auch alleine vom Vierfüßlerstand über den schrä- 
gen Sitz in den Langsitz (Abb. 9.22, 9.23). Die 
Vertikalisierung hat begonnen. 


Wir halten den zweiten Fall für natürlicher und 
vorteilhafter als das passive Sitzen. Auf diese 
Weise entwickeln sich die Aufrichtungsmechanis- 
men im Rumpf und in den Gliedergürteln voll- 
kommener. Unserer Erfahrung nach haben Kin- 
der, die das3. Trimenon krabbelnd „durchlaufen“ 
haben, einen besser gewölbten Brustkorb, als 
diejenigen, die das Stadium des Krabbelns fast 
übersprungen haben. Auch die Koordination der 
Rücken- und Bauchmuskulatur ist besser. Somit 
sind günstigere Bedingungen für die Beckenauf- 
richtung gegeben. Wenn sie dann laufen können, 
ist die Valgität der Beine im Alter von 1-2 Jahren 
geringer als bei denen, die nicht gekrabbelt sind. 
Hinzu kommt, daß sich am Ende des 3. Trimenons 
ein normales Kind aus dem Vierfüßlerstand auf- 
stellt. In den pathologischen Fällen zeigt sich eine 
so breite Skala von Koordinationsstörungen, daß 
diese nicht mehr der Aufmerksamkeit entgehen 
können. 


Defekt der 
Aufrichtungsmechanismen bei der 
pathologischen Entwicklung 


Die Entwicklung der Aufrichtungsmechanismen 
ist bei den geistig retardierten und motorisch 
geschädigten Kinder nicht nur verspätet, sondern 
auch gestört. Die Fixierung des pathologischen 
motorischen Syndroms tritt jedoch bei dem geistig 
normalen Kind früher als bei dem mental gestör- 


Abb. 9.22 und 9.23 
Renata F., 8% Monate. 


Gesundes Kind Abb. 9.22 


ten Kind auf. Im 3. Trimenon werden die Unter- 
schiede deutlicher. Es treten zwei verschiedene 
klinische Bilder auf: 


I. Das hypertone Bild 


Bei Kindern mit Hypertonie und stark ausgepräg- 
ter positiver startle reaction entwickeln sich im 3. 
Trimenon dystonische Attacken (Ingram 1959). 
Auf äußere Anregungen reagiert das Kind mit 
Massenbewegungen aller Extremitäten und des 
Rumpfes (Abb. 9.24, 9.25). Diese sind den TNR- 
und TLR-Haltungsschablonen und deren Varia- 
tionen ähnlich, jedoch nicht identisch. 


Die Ursache dazu liegt in der tiefgreifend gestör- 
ten posturalen Ontogenese. Die Kinder können 
den Kopf drehen, indem sie ihn rückwärts beu- 
gen. In der Rückenlage ist diese Art der Kopfdre- 
hung von Massenbewegungen begleitet. 


Die syndromologische Differenzierung ist ver- 
hältnismäßig einfach. Die Kinder mit stark erhöh- 
ten Eigenreflexen werden zweifellos zu den künf- 
tigen Spastikern gehören. In dieser Zeit ist bereits 
der Klonus (nicht der Pseudoklonus) auslösbar. 
Bei Kindern mit Mikrozephalie vermuten wir stets 
eine sekundäre Mikrenzephalie, wobei gemischte 
Bilder auftreten. Es handelt sich entweder um 
eine spastische infantile Tetraparese mit athetoti- 
schen Tensionselementen oder um eine spastische 
infantile Diparese, bei der das athetotische Syn- 
drom an den oberen Extremitäten überwiegt. 


Zur Diagnose der Mikrozephalie genügt die Fest- 
stellung, daß der Kopfumfang in diesem Alter 
unter 40 cm liegt. Die große Fontanelle ist fast 
immer geschlossen. Bereits jetzt ist es notwendig, 


\w 


Abb. 9.23 
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wicklung 


Abb. 9.25 Birgit H., 7 Monate. Athetotische Ent- 
wicklung 


jedes retardierte Schädelwachstum kraniome- 
trisch zu beobachten, um eine Kraniostenose aus- 
zuschließen (Fetter-Dittrich 1958, Dittrich 1963, 
1971). Bei Kindern mit sekundärer Mikrenzepha- 
lie und schwerer geistiger Störung (späterer Im- 
bezillität oder Idiotie) sind dystonische Attacken 
in diesem Alter noch kaum vorhanden. Wenn sie 
auftreten, werden sie allerdings häufig mit BNS- 
Krämpfen verwechselt und dann fälschlicherwei- 
se antikonvulsiv behandelt. Dadurch wird die 
geistige Störung noch vertieft. 


II. Das hypotone Bild 


Im 3. Trimenon ist das Hypotonie-Syndrom we- 
sentlich schwieriger einzuordnen als das Hyperto- 
nie-Syndrom. Sind die Aufrichtungsmechanismen 
immer noch auf einer so niedrigen Entwicklungs- 
stufe, daß die Kinder sich nicht koordiniert vom 
Rücken zur Seite drehen können, dann ist der 
Zustand der geistigen Entwicklung für die Einord- 
nung der Störung maßgebend. 


Bei geistig normalen Kindern mit unauffälligen 
Eigenreflexen und erheblicher Muskelhypotonie 
muß man differentialdiagnostisch die athetotische 
Entwicklung aus dem Hypotoniezustand von der 
angeborenen Muskelschwäche (Hypoplasia mus- 
culorum congenita, Krabbe) oder Muskeldystro- 
phie unterscheiden. Kann das Kind z. B. den 
Nacken in der Bauchlage nicht symmetrisch strek- 
ken, so müssen wir zuerst an die Muskelschwäche, 
die Myopathie als periphere motorische Störung 


oder an die mangelnde Entwicklung der Aufrich- 
tungsmechanismen als Folge einer zentralen 
Koordinationsstörung bei der athetotischen Ent- 
wicklung denken. Im letzteren Fall besteht eine 
Störung der isometrischen Kontraktion der Nak- 
kenstrecker. Die Eigenreflexe können in diesem 
Stadium des myopathischen Prozesses noch nor- 
mal sein. Die Koordinationsstörung, die beim 
Greifen eines Gegenstandes infolge Muskel- 
schwäche in den Wurzelsegmenten auftritt, kann 
bei der Myopathie in diesem Alter mit einer 
Koordinationsstörung der athetotischen Entwick- 
lung verwechselt werden. Handelt es sich um eine 
Myopathie, so greift das Kind in der Rückenlage 
ohne irgendeine markantere „hyperkinetische“ 
Begleiterscheinung nach einem Gegenstand. Die 
Rückenlage ist bei der Myopathie schon in diesem 
Alter stabil. 


Bei der Differentialdiagnostik hilft eine sorgfälti- 
ge Analyse der Lagereaktionen, bei denen die 
myopathische Muskelschwäche in dem schlaffen 
„Abfallen“ der Extremitäten infolge der Wurzel- 
schwäche klar hervortritt. In der athetotischen 
Entwicklung finden wir dagegen stets die Ab- 
streckung der Arme und die steife Streckhaltung 
der Beine. Trotz der Muskelhypotonie kommt es 
zu dystonischen Attacken, die jedoch nicht so 
ausgeprägt sind wie bei der athetotischen Ent- 
wicklung aus dem hypertonen Zustand. 


Nur im 3. Trimenon können diese syndromolo- 
gisch ganz verschiedenen, klinisch jedoch sehr 
ähnlichen Zustände gemeinsam auftreten. Später 
gibt es jedoch bei der Differentialdiagnose zwi- 
schen dem myopathischen Syndrom und der 
Athetose überhaupt keine Probleme mehr. Zu- 
satzuntersuchungen wie Muskelbiopsie, EMG, 
EEG oder CTG brauchen im 3. Trimenon für die 
endgültige Diagnose nicht beweisend sein. 


Die hypotonen Bilder, die von den verschiedenen 
Graden der oligophrenen Entwicklung begleitet 
sind, haben sich im Vergleich zum 2. Trimenon 
kaum verändert. Hierher gehören die atonische 
Diplegie (das atonisch-astatische Syndrom, För- 
ster), die schweren Fälle der Imbecillitas cerebel- 
lo-atactica (Beyermann) und die kongenitale An- 
algesie. Beim passiven Sitzen „klappen“ diese 
Kinder kraftlos zusammen (Abb. 9.26). Die start- 
le reaction ist noch nachweisbar. Sie sind nicht in 
der Lage, sich vom Rücken zur Seite zu drehen. 
Geistig bleiben sie mehr oder weniger reglos. Sie 
können nicht kauen. Die meisten Kinder sind auf 
die Flaschennahrung angewiesen. 
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Abb. 9.26 Zdena M.,9 Monate. Kongenitale zerebel- 
läre Ataxie 


Durch die Gegenüberstellung der normalen Be- 
wegungsentwicklung mit diesen beiden Grundty- 
pen der schwersten Bewegungsstörung, die unter 
dem „hypertonen“ oder „hypotonen“ Bild verlau- 
fen, kann man im 3. Trimenon leicht die verschie- 
denen Arten gradueller Mängel feststellen. Aus 
dem wenig differenzierten Bild im 2. Kalendertri- 
menon kristallisieren sich im 3. Trimenon bereits 
gewisse Anzeichen einer spezifischen Syndromo- 
logie heraus. Um auf Veränderungen der Umwelt 
mit Bewegungen zu reagieren, bedarf es nunmehr 
größerer Anforderungen an den entsprechenden 
stabilen Hintergrund einer jeden phasischen (d.h. 
zielgerichteten) Bewegung. Im 3. Trimenon sind 
die Voraussetzungen für einen Circulus vitiosus 
der motorischen Entwicklung gegeben: Durch die 
steigenden Anforderungen an die phasische Be- 
weglichkeit einerseits und die gleichzeitige Stö- 
rung der posturalen Entwicklung und der Aufrich- 
tungsmechanismen andererseits, wird das ZNS zu 
einer abnormalen motorischen Äußerung ge- 
zwungen, welche immer mehr fixiert wird. 


Das Kind tritt in das Stadium der pathologischen 
Motorik ein. 


Die pathologische Motorik 


Historische Bemerkung 


E. Collis (1947) führte den Begriff der pathologi- 
schen Motorik ein, welche nach ihrer Auffassung 
den normalen Bewegungsablauf durch eine pa- 
thologische Muskelspannung einschränkt. Im Fal- 
le einer Muskelkontraktion, z. B. bei einem Spa- 
stiker, ist die Bewegungseinschränkung vor allem 
durch diese Muskelspannung bedingt. 


Die bisherige krankengymnastische und auch 
chirurgische Behandlung dieser Störung wird im- 
mer noch von dieser Vorstellung bestimmt, ob- 
wohl schon lange bekannt ist, daß es „ohne eine 
stabile Lage keinen physiologischen Verlauf der 


Bewegungen gibt“ (Magnus 1916, Knott und Voss” 


1956; Kabat 1958). „Die Bewegung beginnt aus 
der stabilen Lage und endet auch in einer stabilen 
Lage.“ 


Das Behandlungsprinzip von B. Bobath beruhte 
in den Jahren 1949-1963 auf der Reflexhemmung 
der pathologischen Muskelhypertonie, die unter 
dem Einfluß einer künstlich herbeigeführten Lage 
hervorgerufen wurde. Bereits aus diesen beiden 
unterschiedlichen Methoden (Kabat- Bobath) ist 
zu erkennen, daß beide Schulen mit einer be- 
stimmten Lage rechnen, aus der die phasische 
Bewegung erfolgen soll. 


In den bisherigen Vorstellungen bleibt jedoch 
unberücksichtigt, daß die einzelnen Bewegungs- 
muster einen konkreten Inhalt entwickeln. 
K. Bobath löst diesen Mangel, indem er als 
Grundlage die Struktur der TLR, TNR, der Kör- 
perstellreflexe und der equilibrium reactions an- 
nimmt, anhand derer er, zusammen mit den er- 
reichten Fertigkeiten des Kindes, versucht, des- 
sen Entwicklungsalter festzustellen (B. Bobath 
1963). Er glaubt, daß durch die Sicherstellung der 
rechtzeitigen Vertikalisierung, die mit der Siche- 
rung der „Kopfkontrolle“ beginnt, eine reale Vor- 
aussetzung für die „Hemmung der pathologischen 
Tonus-Schablonen“ und eine Erleichterung der 
Aneignung neuer Funktionen gegeben ist. 


Bereits Phelps (1945) führte die Beobachtung der 
kraniokaudalen Entwicklung am Rumpf und der 
nach distal fortschreitenden Entwicklung an den 
Extremitäten in das kinesiologische Denken ein. 
Trotzdem blieb das Problem der pathologischen 
motorischen Entwicklung und damit auch das 
Problem, mit den entstandenen fehlerhaften Hal- 
tungstypen fertig zu werden, völlig offen. Eine 
detaillierte Zusammenstellung der physiologi- 
schen Bewegungsmuster, in der die Stabilität der 
Körperlage als Ganzes in die Beurteilung der 
Entwicklungsstufe eines Kindes miteingeht, fehlt 
immer noch. Unserer Auffassung nach kann die- 
ses Problem nur gelöst werden, wenn wir von den 
Koordinationskomplexen der Fortbewegung aus- 
gehen, wobei wir die phylogenetisch präformierte 
Fortbewegung als Grundlage nehmen müssen. 
Bei der kinesiologischen Analyse des Reflexkrie- 
chens findet man alle notwendigen Eigenschaften, 
deren Fehlen die gemeinsame Grundlage aller 
pathologischen Bewegungssyndrome überhaupt 
bildet. 


Dynamik der Pathologie 


Bei der Entwicklung der pathologischen Bewe- 
gungssyndrome nehmen die klinischen Symptome 
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mit steigendem Alter zu. Das Syndrom wird deut- 
licher. Von spezifischen Merkmalen abgesehen, 
die nur bei einem bestimmten Syndrom auftreten, 
ist das klinische Bild lediglich eine Folge der 
gestörten und blockierten posturalen Entwick- 
lung (und somit auch der Fortbewegungsontoge- 
nese), welche allen Syndromen gemeinsam ist. 
Die phasische Bewegung ist nach dieser Auffas- 
sung ein entwicklungsmäßig untrennbarer Be- 
standteil eines breiteren Funktionskomplexes. In 
diesem Komplex spiegeln die Aufrichtungsme- 
chanismen mit der Antigravitationsfunktion und 
den Gleichgewichtsreaktionen auf jeder Entwick- 
lungsstufe die phasischen Bewegungsmöglichkei- 
ten wieder, und zwar direkt in Qualität und Quan- 
tität. 

Die stabilisierte Körperlage als Ganzes ist Subjekt 
der phasischen Bewegung. Ebenso ist die phasi- 
sche Beweglichkeit jedoch auch Objekt der Fort- 
bewegungsbemühung. Auf diese Weise kommt 
die Körperlage in den dialektischen Zusammen- 
hang mit der phasischen Beweglichkeit. Sie bildet 
gleichzeitig synthetisch mit ihr und den Aufrich- 
tungsmechanismen die Lokomotion. 


So erhalten wir die Möglichkeit, die Bewegungs- 
syndrome klinisch zu klassifizieren: 


1. nach der fehlerhaften posturalen Ontogenese, 


2. nach der Störung der Aufrichtungsmecha- 
nismen, 


3. nach der Störung der phasischen Bewegungs- 
elemente. 


Der Grad der pathologischen Motorik entspricht 
dann dem Entwicklungsgrad des pathologischen 
Bewegungssyndroms. Von dieser Identität zeugt 
indirekt die bekannte Erfahrung, daß die noch 
nicht fixierten Bewegungssyndrome eine bessere 
Prognose haben, wenn Kinder in diesem Stadium 
therapeutisch erfaßt werden (Collis 1947; B. 
Bobath 1963; Fisarova 1963; Köng 1966). 


Natürlich kann die Ursache der anatomischen 
Störung im ZNS durch keine noch so früh einset- 
zende Therapie verändert, verringert oder besei- 
tigt werden. Man kann lediglich den „Folgezu- 
stand“, der sich aus den Funktionsmängeln ergibt, 
beheben. Oft zeigt gerade dieser Faktor, daß es 
sich um einen dynamischen Prozeß handelt. Unse- 
re Therapieerfahrungen bei noch nicht fixierten 
pathologischen Haltungen weisen in die gleiche 
Richtung. 


Wir stimmen mit Hufschmidt (1968) überein, daß 
die Afferenz aus der Peripherie bei abnormalen 
Bewegungen die pathologischen Bedingungen am 
spinalen Niveau noch verstärkt. Man kann also 
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sagen, daß sich das pathologische Kind mit jeder 
weiteren Bewegung immer mehr vom Normalen 
entfernen muß. 


Kluft zwischen der motorischen 
Anforderung und der motorischen 
Möglichkeit 


In der pathologischen motorischen Entwicklung 
ist das 3. Trimenon deshalb eine äußerst wichtige 
Zeitspanne, weil sich die Afferenz des Kindes 
unter dem Einfluß der stark erweiterten Funktio- 
nen der Telerezeptoren (Blick, Gehör) in einer 
erhöhten Ansprechbarkeit befindet. Die normale 
Bewegungsentwicklung findet dazu die entspre- 
chenden Ausdrucksmittel: das Krabbeln, die 
Feinmotorik der Hand (Pinzettengriff), das Auf- 
treten der optischen Aufrichtungsmechanismen, 
die Syllabenecholalie. 


Beim pathologischen Kind, dessen posturale Ent- 
wicklung gewöhnlich auf dem Niveau des 1. Tri- 
menons verharrt, sind diese Ausdrucksmittel 
nicht differenziert. Sieht man z. B. bei einem 8 
Monate alten Kind in der spastischen oder atheto- 
tischen Entwicklung die ATNR, STNR und TLR 
und eventuell andere Symptome der Neugebore- 
nen-Reflexologie, so darf man annehmen, daß 
sich die gesamte phasische Beweglichkeit in Ver- 
bindung mit einem sehr niedrigen Niveau abspie- 
len muß. 


Die phasischen Bewegungsäußerungen müssen 
auf Koordinationsschablonen zurückgreifen, die 
der telerezeptorischen Afferenz entwicklungsmä- 
ßig nicht entsprechen. Unseren Vorstellungen 
nach bildet dieses Zurückgreifen den wahren Inhalt 
der pathologischen Motorik. Die einmal so fixierte 
phasische Komponente ist ebenso festgelegt wie z. 
B. der schlecht gelernte Anschlag eines Pianisten 
oder ein falsch eingeübtes Tanzelement. 


Das Problem der pathologischen Motorik bleibt 
ungelöst, solange in der Therapie die Sicherung 
der Körperlage von der phasischen Motorik ge- 
trennt wird. Ein Beispiel hierfür ist das Scheitern 
von Bobaths „RIP“ (reflex inhibition position). 
Wir erwähnten bereits mehrfach, daß die patholo- 
gische Motorik so lange ein Synonym des patholo- 
gischen Bewegungssyndroms bleibt, wie die nied- 
rigen Tonusmechanismen nicht in die phylogene- 
tisch und ontogenetisch bedingte Fortbewegung 
überführt werden kann, das heißt 


1. Integration der posturalen Ontogenese, 
2. Integration der Aufrichtungsmechanismen, 
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3. Integration der phasischen Ontogenese. 


Das 3. Trimenon ist die Zeitspanne innerhalb der 
pathologischen Entwicklung, in der jede falsche 
Diagnose, und damit jede falsch eingesetzte Thera- 
pie, nicht wieder gut zu machen ist. 


Im Hinblick auf die Fixierung der pathologischen 
Motorik ist das 3. Trimenon jedoch ein Zeitraum, 
in dem man selbst in schweren Fällen noch die 
Chance hat, die pathologische motorische Ent- 
wicklung in normale Bahnen zu lenken. Wird 
dieser Zeitpunkt durch eine falsche Behandlung 
verpaßt, so wird das Kind in jeder Streß-Situation 
—- mag es sich noch so gut entwickeln - in einen 
Zustand des „Erstarrens“ zurückgeworfen, in 
dem das pathologische Bewegungssyndrom noch 
deutlicher hervortritt. 


In der normalen Fortbewegungsentwicklung tritt 
im 3. Trimenon das Krabbeln auf. Die Aufrich- 
tungsmechanismen im Rumpf erreichen den lum- 
bosakralen Übergang. Das Kind stützt sich mit 
den Handflächen ab und streckt den Arm dabei im 
Ellenbogengelenk. Der andere Arm kann in die 
Halbstützstellung übergehen. An den Beinen ist 
der Kniestütz sicher, wobei das eine Bein plantar 
aufgesetzt werden kann. An den unteren Extre- 
mitäten sind die Voraussetzungen für das „phasi- 
sche Greifen“ entstanden. Zur gleichen Zeit be- 
ginnt das Kind spontan zu krabbeln. 


Wird die phasische Beweglichkeit getrennt von 
der Entwicklung der Fortbewegungsfähigkeit be- 
obachtet, so kann dies zu falschen Schlüssen füh- 
ren. Wenn z.B. ein 6 Monate altes spastisches 
Kind, das von Geburt an krankengymnastisch 
behandelt wird, beginnt, in der Rückenlage mit 
den Händen zu spielen und Gegenstände mit den 
Füßen zu greifen, so bedeutet das lediglich, daß 
seine Rückenlage stabil ist. In der Bauchlage kann 
dasselbe Kind jedoch beim Versuch, nach einem 
Gegenstand zu greifen, eine Opisthotonushaltung 
einnehmen und eventuell kraftlos auf den Rücken 
fallen. Trotzdem kann es von der Bauchlage aus 
bereits mit dem Knie an der Gesichtsseite „vor- 
wärts schreiten“, wobei es aber nicht in den 
Vierfüßlerstand gelangt. Beim Traktionsversuch 
kann es sich bereits in die Sitzstellung hochziehen, 
beim Axillarhängeversuch jedoch streckt und ad- 
duziert es die Beine. Diese starre Extensionshal- 
tung der Beine wird auch beim Versuch, sich 
aufzurichten eingenommen. Zweifellos handelt es 
sich dabei um eine pathologische Reaktion, die 
z. B. bereits im Alter von zwei Monaten beim 
Axillarhängeversuch zu sehen war. 
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Würden wir jetzt die phasischen Bewegungskom- 
ponenten in der Rückenlage autonom und ge- 
trennt von der Fortbewegungsentwicklung bewer- 
ten, so müßte man sagen, daß sich dieses 6 Monate 
alte Kind bewegungsmäßig normal verhält. Will 
sich dieses Kind im darauffolgenden Trimenon 
mit dem Einsetzen der optischen Aufrichtungs- 
mechanismen aufstellen, so ist diese steife Streck- 
haltung der Beine keine „Stehreaktion“, sondern 
lediglich eine positive supporting reaction wie bei 
einem Neugeborenen. An diesem Beispiel sehen 
wir einen der häufigsten Beurteilungsfehler. Im 
4. Lebensmonat würde niemand das Kind lehren, 
sich aufzustellen. Wenn das Kind jedoch am Ende 
des 3. Trimenons von den optischen Aufrich- 
tungsmechanismen zum Aufstehen angeregt wird, 
dann fällt ohne detaillierte Analyse sofort auf, daß 
zwischen dem Eintreten der optischen Aufrich- 
tungsmechanismen und der Reflexologie des un- 
teren Hirnstammes funktionell eine Kluft besteht, 
die 


1. durch die Vorbereitungsphase der ontogeneti- 
schen Fortbewegung und 


2. durch die eigentliche ontogenetische Fortbe- 
wegung (das Krabbeln) 


überbrückt werden sollte. Dazu gehören jedoch 
auch die gesamte posturale und phasische Onto- 
genese, die Aufrichtungsmechanismen sowie die 
Antigravitations- und Gleichgewichtsfunktionen. 


Wenn die optische Aufrichtung immer noch ge- 
trennt von der Fortbewegungsontogenese gese- 
hen wird, müssen ihr konkrete kinesiologische 
Inhalte gegeben werden. Die optischen Aufrich- 
tungsmechanismen gehören untrennbar zur Fort- 
bewegung. Um sich im 3. Trimenon physiologisch 
geltend machen zu können, bedürfen sie der 
gebahnten Vertikalisierung des Rumpfes. 


Wenn das in seiner Bewegung pathologische, aber 
geistig normale Kind den Grad der posturalen 
Absicherung nicht „beachtet“, die ontogenetisch 
neu auftretenden Aufrichtungsmechanismen je- 
doch nach Verwirklichung streben, so ist es unsere 
Pflicht, dies zur Kenntnis zu nehmen. 


Der Trieb des geschädigten Kindes, sich zu verti- 
kalisieren, darf nicht unterdrückt werden. Wir 
sind jedoch in unserem Behandlungsprogramm 
dazu verpflichtet, den zurückgebliebenen Kom- 
ponenten niedrigerer Fortbewegungsstadien un- 
sere besondere Aufmerksamkeit zu schenken. 
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Die Entwicklung der Spastik im 
3. Trimenon 


Aus den allgemeinen Ausführungen zur patholo- 
gischen Motorik geht hervor, daß das spastische 
Syndrom im 3. Trimenon viele Gemeinsamkeiten 
mit anderen Bewegungsstörungen hat. Trotzdem 
wird die spezifisch pathologische Symptomatolo- 
gie in den einzelnen Bildern der spastischen Schä- 
digung immer deutlicher. Die spastische infantile 
Hemiparese und die spastische infantile Diparese 
sind die beiden markantesten Bilder. 


Die spastische infantile Hemiparese 


Bei ihr ist die Symptomatologie schon weit fortge- 
schritten. Die für den Spastiker typische stereoty- 
pe Haltung wird „schon durch die Muskelhyperto- 
nie der entsprechenden Muskelgruppen getra- 
gen“ (VostA, 1962). Am Arm der geschädigten 
Seite stellt man bereits eine Hypertonie der Pek- 
toralismuskelgruppe mit Adduktion und Innenro- 
tation des Oberarmes fest. Der Unterarm wird in 
Semiflexion durch die Hypertonie der Ellenbo- 
genflexoren und der Pronatoren gehalten. Das 
Handgelenk nimmt eine Flexionshaltung mit ul- 
narer Abduktion ein, der Tonus der entsprechen- 
den Flexoren ist deutlich erhöht. An der Hand 
dauert die Adduktion des I. Metakarpale und die 
Flexionshaltung der Finger weiter an. Der Greif- 
reflex der Hand ist noch massiv positiv. Beim 
passiven Drehen des Körpers vom Rücken über 
die gesunde Seite auf den Bauch öffnete sich die 
„spastische Hand“ noch vor einem Vierteljahr 
und der I. Mittelhandstrahl wurde abduziert. Im 
3. Trimenon beginnt sich die Adduktionshaltung 
des I. Metakarpus bereits zu fixieren. Die Eltern 
des Kindes nehmen jetzt nicht mehr an, daß das 
Greifen mit der anderen Hand dominiert. Sie 
sehen, daß das Kind die Hand nicht öffnet und daß 
es sich so verhält, als ob die geschädigte Hand 
nicht existieren würde. 


Beim spontanen Drehen vom Rücken zur Seite 
rollt sich der Hemiparetiker grundsätzlich nur 
über die geschädigte Seite. Jede Änderung der 
Körperlage wird bereits‘stereotyp von der Fle- 
xionshaltung im Ellenbogengelenk begleitet - es 
sei denn, daß sich das Kind in der allgemeinen 
Entwicklung noch in der 2. Hälfte des 1. Trime- 
nons befindet: Dann werden statt dessen die 
Arme im Rahmen der startle reaction ausge- 
breitet. 


Beim Axillarhängeversuch kann es zu zwei an- 
scheinend entgegengesetzten Erscheinungen 


kommen: Bei einem geistig normal entwickelten 
Kind zeigt sich in der hemiparetischen Entwick- 
lung die Extension beider Beine, die aber an der 
geschädigten Seite steifer ausfällt. Hier ist der 
Pendelversuch entscheidend: Die geschädigte Ex- 
tremität bleibt bei der Schwingung zurück. 


Beim geistig retardierten Kind dauert die Fle- 
xionshaltung des 2. Beugestadiums (2. Phase) am 
gesunden Bein noch an, während auf der geschä- 
digten Seite eine Streckung eintritt. Ist die hemi- 
paretische Störung gering und liegt gleichzeitig 
eine schwere geistige Retardierung vor, so Kön- 
nen sich beim Axillarhängeversuch beide Beine 
noch in Beugehaltung befinden: An der gesunden 
Seite entspricht die Haltung dem 2. Beugestadium 
(2. Phase), an der pathologischen dem 1. Beuge- 
stadium (1. Phase). 


Beim passiven Aufsetzen und bei nachfolgender 
Rückwärtsbeugung des Rumpfes zeigt sich auf der 
pathologischen Seite eine größere Extension im 
Kniegelenk mit einer Spitzfußstellung. Das exten- 
dierte Bein hebt sich von der Unterlage ab. 


An der gesunden Seite ist der Greifreflex des 
Fußes immer noch positiv, an der geschädigten ist 
er bereits vorzeitig erloschen oder abgeschwächt. 
Dies kann man mit einer Blockierung des Greifre- 
flexes erklären. 


In der Rückenlage zeigt das Kind kein Interesse, 
mit dem geschädigten Bein zu spielen. Zum Mund 
führt es nur das gesunde Bein. Den geschädigten 
Arm verwendet es höchstens als „Hilfsextre- 
mität“. 

Ein Kind mit einem sich entwickelnden hemipare- 
tischen Syndrom kann sich im 3. Trimenon nicht 
allein aufsetzen. Wenn es am Ende dieses Zeitrau- 
mes aufgesetzt oder hingestellt wird, tritt eine 
markantere Beugung im Ellenbogengelenk ein. 
Im Unterschied zum gesunden Kind hat es im 
Langsitz einen runden Rücken, der an der geschä- 
digten Seite deutlich stärker gebeugt ist. Die 
Schulter ist an dieser Seite gesenkt und die Glu- 
täalgegend weniger gewölbt. Wegen der Schräg- 
stellung der Schulterachse wird der Kopf relativ 
oder tatsächlich zur gesunden Seite hin geneigt 
(Abb. 9.27a + b) 


Bereits aus der runden Haltung des Rückens im 
Langsitz ist ersichtlich, daß die Entwicklung der 
Aufrichtung des Rumpfes beim geschädigten 
Kind weit unter dem Niveau des 2. Trime- 
nons liegt. Trotzdem ist es keine Seltenheit, 
daß sich ein geistig normales Kind bereits in 
diesem Alter bemüht, sich aufzustellen. Vom 
kinesiologischen Standpunkt aus kann man die 
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Abb. 9.27a und b 
Alexander N., 10 Monate. 
Leichte rechtsseitige spasti- 
sche infantile Hemiparese 
mit Hypogenesie 


Abb. 9.27a 


Flexionshaltung des Armes eines hemiparetischen 
Kindes im Stehen oder beim passiven Sitzen auch 
folgendermaßen begründen: Bei einem geistig 
normalen Kind beobachtet man am Ende des 3. 
Trimenons, d. h. wenn die optischen Aufrich- 
tungsmechanismen imstande sind, ihre Funktion 
auszuüben, die Tendenz zur Vertikalisierung. 
Diese ist Ausdruck einer gewissen mentalen 
Reife. 


Die Einschaltung der optischen Aufrichtung si- 
chert die vertikale Kopfhaltung. Dabei spielt die 
Vestibularisafferenz vermutlich die entscheiden- 
de Rolle. Das efferente System muß man dann 
allerdings im Tractus longitudinalis dorsalis ver- 
muten. Er beginnt kortikal in der Area B8 und 
strahlt zu den Alphamotoneuronen bis einschließ- 
lich des Segments D8 (Clara 1953) aus. Die man- 
gelhafte posturale Entwicklung in der Hemipare- 


Abb. 9.28a 
und b 
Josef, P., 

5 Jahre. 
Spastische 
infantile 
Triparese 
rechts oben im 
Zustand des 
patholo- 
gischen 
Krabbelns 


Abb. 9.28a 


Se 
Abb. 9.27b 


se hat zur Folge, daß sich die optischen Aufrich- 
tungsmechanismen mit einem defekten Zustand 
der posturalen Ontogenese begnügen müssen. 
Nach dieser „Eingliederung“ wird die weitere 
phasische Bewegungsreaktibilität entartet. Dieser 
progrediente Prozeß muß in der Kortikalisierung 
enden. 


Die Annahme, daß die optischen Aufrichtungs- 
mechanismen fähig sind, die Aufrichtung des 
Rumpfes zu beherrschen (Rademaker 1931), ist 
nur unter der Voraussetzung gerechtfertigt, daß 
eine normale Entwicklung der posturalen Onto- 
genese vorausgegangen ist. 

Als Beispiel für die Rolle der optischen Aufrichtungs- 
mechanismen in der pathologischen Motorik sei eine 
fixierte spastische infantile Triparese angeführt, die den 
reifen Langsitz nicht einnehmen kann (Abb. 9.28a). 
Der Rücken ist gebeugt, die Beine semiflektiert, der 


Abb. 9.28b 
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Kopf wird aufrecht gehalten, während die Halswirbel- 
säule hyperlordotisch und der Kopf zur Längsachse der 
Wirbelsäule nach rückwärts gebeugt ist. In der Hocke 
kommt es, bei gleichzeitiger Streckung der Arme, zu 
einer aufrechten Rumpfhaltung (Abb. 9.28b). Die 
Rumpfmuskulatur hat sich normal kontrahiert und der 
Kopf blieb in der aufrechten Haltung. Im Gegensatz 
zum Kopf hat sich also die Haltung des Rumpfes total 
verändert. Man muß jedoch beachten, daß die Lage des 
Knaben in der Hocke sowie die Haltung von Körper 
und Extremitäten auffallend der motorischen Schablo- 
ne der STNR entsprechen. Man kann sagen, daß sich 
diese Schablone im Zusammenspiel mit den optischen 
Aufrichtungsmechanismen nicht nur an der Haltung 
des Kopfes, sondern auch an der des ganzen Rumpfes 
beteiligt. Weiter kann man sagen, daß die optischen 
Aufrichtungsmechanismen in dieser Lage und im Knie- 
stand, der in der Rehabilitation noch immer irrtümlich 
als eine Besserung angesehen wird, auf die Koordina- 
tionsschablone des unteren Hirnstammes zurückgreifen 
müssen. 


Dies ist ein Beispiel, wie sich die pathologische Motorik 
durch die „Rehabilitation“ fixieren kann. 


Die spastische infantile Hemiparese zeigt im 3. 
Trimenon immer reflexologische und kinesiologi- 
sche Merkmale einer Retardierung oder Blockie- 
rung der posturalen Ontogenese. Sie steht auf der 
Stufe des 1. Trimenons trotz der vertikalen Kopf- 
haltung im passiven Sitz, die durch das Vestibular- 
system gesichert ist. In der Longitudinalachse ist 
der Kopf durch die übermäßige Kontraktion der 
Mm. splenii capitis rückwärts geneigt. Aus der 
oben beschriebenen Haltung von Rumpf und Ar- 
men geht folgendes hervor: Im Hinblick auf die 
Schulterebene ist die Sagittalebene der Halswir- 
belsäule relativ und absolut zur gesunden Schulter 
hin geneigt. Hieraus folgt, daß der ATNR auf der 
geschädigten Seite die Flexionshaltung des Armes 
begünstigt. 


Sobald sich ein Hemiparetiker aufstellt, machen 
sich neben den eben erwähnten Einflüssen noch 
weitere „pathologisierende“ Komponenten be- 
merkbar: Dazu gehört vor allem das Gewicht der 
oberen Extremitäten. Wegen des gesteigerten 
Stretchreflexes tragen die Flexoren der oberen 
Extremität auf der pathologischen Seite zur ge- 
steigerten Beugehaltung bei. Durch Zug am 
Schultergelenk und Auseinanderziehen der Ge- 
lenkflächen der Schulter wird eine Flexionshal- 
tung provoziert (Basmaijan 1962). Die Exten- 
sionshaltung des Beines und dessen Fixierung 
wird durch das Aufeinanderdrücken der Gelenk- 
flächen noch verstärkt (Basmaijan 1962), von der 
„pathologisierenden“ Streckwirkung des noch po- 
sitiven primitiven Extensorstoßes am pathologi- 
schen Bein ganz abgesehen. 
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Keines der hemiparetischen Kinder ist im Alter 
von % Jahren imstande, sich auf allen Vieren, also 
auch mit dem Abstützen auf die Handfläche der 
geschädigten Extremität, aufrechtzuhalten. Kei- 
nes stützt sich im Vierfüßlerstand auf das Knie der 
geschädigten Extremität, ohne dabei den Schwer- 
punkt ständig zu der gesunden Seite zu verschie- 
ben. Erscheint der Stütz z. B. mit 1% Jahren, so 
hat das Kind den Schwerpunkt auf die gesunde 
Seite verlagert und kann sich deshalb auf das Knie 
der geschädigten Seite schlechter stützen (Abb. 
9.29a, b). Deshalb ist das Kind mit % Jahren auch 
nicht fähig zu krabbeln und sich über die gesunde 
Seite vom Rücken auf den Bauch zu drehen. Dazu 
fehlt die Schwungbewegung des in der Seitenlage 
oben gelegenen paretischen Armes. Außerdem 
behält das oben gelegene paretische Bein die 
Streckhaltung bei. Deshalb erfolgt das Drehen en 
bloc. 


Von der Vorstellung der Blockade der posturalen 
Ontogenese ausgehend - kinesiologisch gesehen — 
steht die Fortbewegung des Kindes immer noch 
auf dem Niveau des Reflexkriechens. Sobald die 
Kinder jedoch aufgestellt werden oder sich in 
pathologischer Weise hochziehen, wird der Koor- 
dinationskomplex des Reflexkriechens, unter 
Mitwirkung der optischen Aufrichtungsmechanis- 
men, auch in der vertikalen Haltung aktiviert. 
Infolge der Extension des gesunden Beines wird 
die Flexionshaltung im Beckengürtel auf der ge- 
schädigten Seite (Abb. 9.30) angebahnt. Dasselbe 
trifft für den geschädigten Arm zu, jedoch ohne 
Adduktion des Schulterblattes, da die physiologi- 
sche Aktivierung der Schulterblattadduktoren 
von der Ellenbogenzone aus fehlt. In der Bauchla- 
ge wäre sie vorhanden. Das Ergebnis ist die 
Fixierung und der Beginn der spastischen Kon- 
traktion der Pektoralismuskelgruppe und der 
Übergang zur Innenrotation des Oberarmes und 
Pronationskontraktur des Unterarmes. Das ge- 
schädigte Bein verhält sich wie die „ausschreiten- 
de“ Extremität: Der Beckengürtel ist an der ge- 
schädigten Seite hochgezogen und immer nach 
vorne geneigt. Dadurch kommt es zu einer relati- 
ven Verkürzung dieses Beines. Zum Ausgleich 
wird die Spitzfußstellung benutzt. Es kommt zum 
vorzeitigen pathologischen Erlöschen des Greif- 
reflexes am Fuß. 


Wenn es gelingt, die erwähnten Entwicklungs- 
mängel im Rahmen der veranlagten Reflexfortbe- 
wegung zu beseitigen, dann verliert der geschädig- 
te Arm den Greifreflex; die Flexionshaltung im 
Ellenbogen geht zurück. Die Extremität ist so in 
der Lage, sich auf die Handfläche zu stützen. 
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Abb. 9.29a und b 

Andrea, D., 6% J. Linksseitige spa- 
stische infantile Hemiparese im Zu- 
stand der guten bipedalen Lokomo- 
tion. Das Krabbeln ist schwer patho- 
logisch 


Abb. 9.30 

Alexander, N., 10 Mona- 
te. Leichte spastische in- 
fantile Hemiparese mit 
Hypogenesie rechts. Die 
rechte Beckenhälfte ist 
deutlich gebeugt. Von 
der Dynamik des Reflex- 
kriechens her gesehen ist 
die Drehung des Kopfes 


von der rechten Seite 
nach links bereits im 
Gang 


Am Fuß taucht der Greifreflex wieder auf und die 
Spitzfußhaltung verschwindet. Es kommt zu ei- 
nem Funktionsausgleich der Extremitäten. Die 
Fehlhaltung des Beckens wird behoben. 


Die Entwicklung der spastischen infantilen Hemi- 
parese ist wie alle übrigen Formen der CP vom 
Grad der geistigen Retardierung abhängig. Men- 
tal retardierte Kinder werden sich in diesem Alter 
noch nicht oder nur sehr selten zur geschädigten 
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Abb. 9.29b 


Seite drehen können. Ihre Symptomatologie wird 
also dem beschriebenen Bild im 2. Trimenon 
entsprechen. Die Extensions-Hypertonie des Bei- 
nes wird jedoch ausgeprägter und die Tendenz 
zum Faustschluß mit adduziertem Daumen be- 
reits auffälliger sein. Beim Abstützversuch wird 
der gestörte Arm ausgesprochen „spastisch“ ge- 
beugt. 


Das Wachstum der „hemiparetischen“ Extremitä- 
ten bleibt üblicherweise zurück und mündet spä- 
ter in die Hemihypogenesie. Dieser Prozeß ist 
jedoch im 3. Trimenon klinisch noch nicht deut- 
lich nachweisbar. 


Bei den spastischen infantilen Hemiparesen tra- 
ten in wenigstens 30% aller Fälle epileptische 
Anfälle auf (Perlstein und Gibbs 1955; Thalander 
1958; Lesny 1959; Vojta und Petova 1962). 


Die Sprachentwicklung steht in Relation zum 
geistigen Entwicklungsniveau. Aber nicht immer 
ist die Sprachentwicklung bei einer Schädigung 
der genotypisch dominanten Hemisphäre behin- 
dert (Vinar 1966). Von 96 spastischen infantil 
hemiparetischen Kindern mit einer Schädigung 
der dominanten Hemisphäre (beide Elternteile 
hatten eine übereinstimmende Dominanz der He- 
misphäre, deshalb konnte man bei den Kindern 
die gleiche genotypische Dominanz voraussetzen) 
waren die meisten geistig retardiert (Tab. 9.5, 
Krankengut aus Prag — Karls-Universität). 
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Tabelle 9.5 
arg normal 
phren 
n=58 n=38 
53 rechtsseitige Hemiparesen 
davon 41 beide Eltern 
Rechtshänder 32 9 
9 ein Elternteil 
Linkshänder 5 4 
3 beide Eltern 
Linkshänder _ 3 
43 linksseitige Hemiparesen 
davon 9 beide Eltern 
Linkshänder 7 2 
4 ein Elternteil 
Linkshänder 1 3 
30 beide Eltern 
Rechtshänder 13 17 


Trotz der verhältnismäßig geringen Zahlen er- 
wähnen wir unsere Beobachtungen über die Do- 
minanz deshalb, weil man bei prognostischen 
Erwägungen an diese Zusammenhänge denken 
sollte. 


Bei geistig retardierten Kindern besteht außer- 
dem eine größere Neigung zur Entwicklung einer 
sekundären Epilepsie, die eine geistige Retardie- 
rung bewirken kann und die Sprachentwicklung 
hemmt. Perstein et al. (1955) wiesen anhand ihres 
umfangreichen Materials nach, daß bei der hemi- 
paretischen Form der CP bis zu 33% der Kinder 
epileptische Herderscheinungen in beiden Groß- 
hirnhemisphären aufweisen. 


Die von Crothers-Paine -— Tizzard (1954, 1959) 
postulierte Störung der Sehfelder - als homonyme 
Hemianopsie bezeichnet — können wir in der 
Regel nur vorübergehend für kurze Wochen se- 
hen. Doch unter der Behandlung verschwinden 
diese Störungen immer. 


Die spastische infantile Hemiparese ist im 3. 
Trimenon ein so klar entwickeltes klinisches Syn- 
drom, daß es ohne Schwierigkeiten diagnostiziert 
werden kann. 


Die Entwicklung der spastischen 
infantilen Diparese im 3. Trimenon 


Im 3. Trimenon treten - wie bei der Hemiparese — 
diejenigen Symptome hervor, die andeutungswei- 
se bereits im 2. Trimenon, besonders aber an 
dessen Ende, vorhanden waren. 


Kinder, deren Aufrichtungsmechanismen im 
Schultergürtel relativ gute Fortschritte machen, 


zeigen bereits eine Tendenz, sich zum Sitzen 
hochzuziehen. Keines kann jedoch selbständig 
sitzen. Beim passiven Hinsetzen zeigt sich stets ein 
runder Rücken. Bei massiver Abduktion in den 
Hüften sind die Beine flektiert und abduziert, der 
Kopf ist nach vorne geneigt und das Kinn liegt auf 
der Brust (Abb. 9.31). Man „schließt“ daraus, daß 
die Flexionshaltung der Beine beim passiven Sit- 
zen dem motorischen Schema der TLR entspricht. 
Besser ausgedrückt: die posturale Entwicklung 
bleibt bezüglich des Axisorgans auf dem Niveau 
des gestörten Neugeborenen blockiert. 


In der Bauchlage haben diese Kinder bereits eine 
Extensions- und Adduktionshaltung der Beine. 
Sie vermögen sich auf die Ellenbogen zu stützen. 
Die Oberschenkel lassen sich jedoch passiv noch 
in eine rechtwinklige Abduktion bringen. Es be- 
steht eine auffällige Störung der Aufrichtung im 
Beckengürtel. In der Rückenlage ist die Spitzfuß- 
haltung bereits ausgeprägt, weniger häufig im 
Zusammenhang mit einer Knickfußstellung. Die 
Beine sind adduziert und neigen zur Streckhal- 
tung. 


Beim passiven Vorbeugen des Kopfes nehmen die 
Beine aufgrund der positiven STNR eine Streck- 
und Adduktionshaltung mit Spitzfußstellung ein. 
Die asymmetrischen TNR können an den Beinen 
klinisch ausgeprägter in der Hinterhauptlage be- 
obachtet werden: Das Bein wird gebeugt. 


Der suprapubische Streckreflex, der Fersenreflex 
und der Handwurzelreflex ist positiv. Der Greifre- 
flex der Füße kann bei Knickfußstellung bereits zu 
diesem Zeitpunkt vorzeitig pathologisch erlo- 
schen sein. Bei der Mehrzahl der Kinder werden 
zu diesem Zeitpunkt bereits der Rossolimo- und 
Zukovski-Reflex positiv: Reflexbeugung der Ze- 
hen in den metatarsophalangealen Gelenken 


u 


Abb. 9.31 Nicole V., 16 Monate. Spastische infantile 
Diparese 
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beim Klopfen auf die Zehenkuppen = Rossolimo- 
Reflex, beim Klopfen auf die Metatarsenkuppen 
= Zukovski-Reflex. 


Die Spontanbewegungen der Beine sind ärmer. 
Es handelt sich gewöhnlich um alternierende oder 
gleichzeitige Streck- und Beugebewegungen. Bei 
der Streckbewegung neigen die Beine zur Über- 
kreuzung. Die gleichzeitige Abstreckung beider 
Arme zeigt sich gewöhnlich als Begleiterschei- 
nung dystonischer Attacken bei Aufregung, Er- 
schrecken oder Weinen. Dystonische Attacken in 
Ruhe kommen nur bei denjenigen Kindern vor, 
deren Aufrichtungsmechanismen im Schultergür- 
tel sich immer noch auf dem Neugeborenenniveau 
befinden, so daß ihr klinisches Bild an die ersten 
Entwicklungsstadien der Tetraparese oder Ten- 
sionsathetose erinnert. 


Geistig normale Kinder können in der Rückenla- 
ge in Ruhe ebenfalls dystonische Attacken zusam- 
men mit Streckung und Überkreuzung der Beine 
aufweisen. Diese Haltung tritt gewöhnlich dann 
auf, wenn das Kind versucht, einen ihm gereich- 
ten Gegenstand zu ergreifen. An den Füßen er- 
scheint im Hintergrund der irradiierten Motorik 
die Greifbewegung (Abb. 9.32, 9.33). Dieser 
Ausdruck der phasischen Bewegung wird von 


Abb. 9.32 Christiane H., 7 Monate. Spastische infan- 
tile Diparese 


u 4 


Abb. 9.33 Michael W., 23 Monate. Spastische infanti- 
le Diparese 


einer gleichzeitigen Streckung des kontralateralen 
Armes begleitet. 


Die Seitenlage ist noch nicht stabil, so daß die 
startle reaction beim Rückwärtsfallen in der Rük- 
kenlage noch massiv positiv ist. Beim passiven 
Aufstellen „stellen“ sich diese Kinder auf die 
Fußspitzen (Abb. 9.34). Dabei handelt es sich um 
die Fixierung der versteiften Streckhaltung der 
Beine, die schon in der Neugeborenenzeit als 
positive supporting reaction vorhanden war. Es 
wäre ein großer Fehler, diese Erscheinung als 
standing reaction anzusehen. Die Arme nehmen 
unter diesen Bedingungen zuerst eine steife Ab- 
streckung und dann eine steife Beugehaltung ein. 


3 Mechanismen zur Fixierung der 
Streckhaltung der Beine 


In Abb. 9.33 ist ein Kind dargestellt, das sich 
bemüht, einen Gegenstand zu ergreifen. Vom 
Erwachen der Greiffunktion wird in Kap. 12 
gesprochen. Normalerweise erscheint sie im Lau- 
fe des 4. Entwicklungsmonates. Ein pathologi- 
sches Kind ist jedoch in dieser Zeit nicht fähig, die 
Rückenlage als Stützlage einzunehmen. Es kann 
die Beine nicht zum Körper heranziehen (siehe 
Abb. 3.20 und 3.21). Sein Greifbemühen irradi- 
iert in den ganzen Körper, in alle Extremitäten. 
Es kommt zur Greifbewegung der Zehen und des 
Vorfußes. Anstatt der normalen Supination des 
Hinterfußes und der dorsalen Beugung im 
Sprunggelenk kommt es zur plantaren Beugung 


Abb. 9.34 

Christiane H., jetzt 9 Mo- 
nate alt. Spastische infanti- 
le Diparese 
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der Füße, zur Adduktion und zur Streckhaltung 
der Beine als assoziierte Bewegung dieses ganzen 
Bemühens. Dies ist der 1. Mechanismus bei der 
Fixierung der Streckhaltung der Beine. 


Diese Irradiation ist der spastischen und der athe- 
totischen Entwicklung gemeinsam. Sie erscheint 
bei einem intelligenten, jedoch motorisch behin- 
derten Säugling nicht im Laufe des 4. Monats wie 
bei einem normalen Kind, sondern etwas später. 
Dem Kind fehlt die entsprechende gesicherte 
Rückenlage zur Durchführung einer zielgerichte- 
ten Bewegung. 


Versucht ein postural gestörtes Kind in der Rük- 
kenlage den Kopf hochzuheben und sich optisch 
zu orientieren, dann verfallen seine Beine wieder 
in eine Streckhaltung, in eine Adduktion. Der 
Mechanismus der Streckhaltung bedient sich al- 
lerdings teilweise der motorischen Schablone der 
symmetrischen Nackenreflexe (s. Abb. 9.32). 
Dies ist in der pathologischen Entwicklung voll- 
kommen „natürlich“. Jedes Bemühen, den Kopf 
in der Rückenlage zu heben, sich hochzuziehen, 
hat die Irradiation in die Streckhaltung der Beine, 
also ein pathologisches Muster, zur Folge. Wir 
nennen das den 2. Mechanismus der Fixierung der 
Streckhaltung der Beine. 


Wenn sich ein geistig normales, aber motorisch 
behindertes Kind aufgrund seines optischen Ver- 
tikalisierungsantriebs ständig um Vertikalisierung 
bemüht oder auf die Beine gestellt wird, dann tritt 
der 3. Mechanismus der Streckhaltung der Beine 
in Kraft. Hierbei bedient es sich des primitiven 
Extensorstoßes der Beine (primitive supporting- 
reaction of the legs). 


Alle 3 Mechanismen haben dasselbe Teilmuster 
für die Beine: Streckhaltung, Spitzfußstellung mit 
Plantarflexion, Innenrotation und eventuell 
Überkreuzung. Aus diesem Grunde ist es nicht 
überraschend, wenn ein „kerngesundes Kind“ 
innerhalb weniger Wochen dann im Laufe des 4. 
Trimenons eine spastische Diparese entwickelt. 


Soweit uns bekannt ist, wurden diese Mechanis- 
men in der Literatur bisher nicht erwähnt. 


Weitere Entwicklung der spastischen infantilen 
Diparese 


Wird dieser „Stand“ zum Training des Stehens 
mißbraucht, so kommt es nicht nur in den Fußge- 
lenken zu definitiven pathologischen Verände- 
rungen, sondern auch in den Hüftgelenken, bei 
einer valgischen Haltung der Schenkelhälse. 
Durch den Einfluß der forcierten Streckung der 
Oberschenkeladduktoren und beim Ausfall der 


Haltearbeit der Außenrotatoren des Oberschen- 
kels sind die Voraussetzungen für die Entwick- 
lung der spastischen Hüftgelenksluxation ge- 
geben. 


In unserem Krankengut von 104 Diparesen (Prag 
— Karls-Universität) trat spastische Hüftgelenks- 
luxation in 12% der Fälle auf; dieser Prozentsatz 
dürfte jedoch bei Kindern, bei denen die Diparese 
erst spät diagnostiziert und behandelt wurde, grö- 
Ber sein. Die Hüftluxation ist bei einem 5-jährigen 
noch apedalen Kind mit spast. inf. Diparese in der 
Regel vorhanden. 


Erste Gruppe der spastischen infantilen Diparese 


Was über den Einfluß der optischen Aufrich- 
tungsmechanismen bei der spastischen infantilen 
Hemiparese gesagt .wurde, gilt auch für die Dipa- 
rese. 65% der diparetischen Kinder haben eine 
normale geistige Entwicklung oder befinden sich 
im Bereich der Subnormalität (IQ mindestens 80). 
Am Ende des 3. Trimenons weisen auch diese 
Kinder den Vertikalisierungstrieb auf. Der 3. 
Mechanismus zur Fixierung der Streckhaltung der 
Beine hat begonnen. 


Im 3. Trimenon droht eine definitive und deletäre 
Entwicklung der pathologischen Motorik. Wie 
wir bereits betonten, hat die Entwicklung der 
Aufrichtungsmechanismen des Beckengürtels im- 
mer noch nicht die phylogenetisch veranlagte 
Fortbewegung, das Reflexkriechen, erreicht: Die 
wechselseitigen Antigravitationsfunktionen der 
Oberschenkeladduktoren konnten noch nicht ein- 

geschaltet werden. Ebensowenig ist das Krabbelr 

als weiteres Zeichen der Antigravitationsfunktior 

erschienen. Das bedeutet, daß die Stabilisierun; 

des Beckengürtels über zwei Entwicklungsstadier 

hinweg vernachlässigt wird. Kinesiologisch gese 

hen überrascht es nicht, wenn später, um nur eii 

Beispiel zu nennen, infolge mangelhafter Funk- 
tion des M. quadratus lumb. keines dieser Kinder 
imstande ist, das Becken zu fixieren. Es über- 
rascht auch nicht, wenn das Umdrehen aus der 
Rückenlage zur Seite „en bloc“ geschieht, wobei 
das oben gelegene Bein gestreckt bleibt (Abb. 
9.35). So wird sich in Zukunft eine Beckenbeuge- 
haltung mit schlaffer Bauchwand und hervortre- 
tenden unteren Rippenbögen, der sogenannten 
Harrisonschen Furche, und eine Lendenhyperlor- 
dose fixieren. 

Wir konnten bei 90% aller CP-Kinder im Alter von 3-6 


Jahren die Harrisonsche Furche und ein inkoordinier- 
tes Zusammenziehen der Bauchwand nachweisen (Voj- 
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Abb. 9.35 Stefan P., 9 Monate. Schwere zentrale Ko- 
ordinationsstörung hypertonen Charakters in der Ent- 
wicklung der spastischen infantilen Diparese. Seit der 
6. Lebenswoche in Behandlung 


ta 1959). Beim Reflexkriechen und Krabbeln kommt es 
zu einer koordinierten Kontraktion der Bauchwand. 
Die unteren Rippenbögen als Ursprungsstelle des M. 
obliquus abdominis externus werden bei dessen Kon- 
traktion nach unten gezogen. Bei der koordinierten 
Funktion der Bauchwandmuskulatur kommt es zur 
„Heilung“ dieser Fehlhaltung, die noch vor kurzem als 
eine Folgeerscheinung der Rachitis betrachtet wurde. 


Die Fixierung der Lendenhyperlordose kann bei 
diesem „Stehen“ lediglich als Äußerung einer 
mangelhaften Entwicklung der Aufrichtungsme- 
chanismen im Beckengürtel und Rumpfgebiet an- 
gesehen werden. Letztere erreicht bei normaler 
motorischer Entwicklung am Ende des 2. Trime- 
nons den thorakolumbalen und im 3. Trimenon 
den lumbosakralen Übergang. 


Beim geschilderten pathologischen Stehen wird 
das Kind gewissermaßen im Lig. longitudinale 
commune ventrale und im Hüftgelenk im Lig, 
iliolumbale „aufgehängt“. Es stützt sich dabei auf 
die Lenden- und unteren Brustwirbel. Durch die 
dauernde Fehlbelastung der Wirbelsäule bei an- 
haltender Überspannung des M. iliopsoas kommt 
es zur Fixierung der lumbalen Hyperlordose, zur 
Brustkyphose und dementsprechend zur zervika- 
len Hyperlordose. 


Auf diese Weise entstehen schwere anatomische 
Schäden am Stützapparat. Somit stehen dem the- 
rapeutischen Bestreben nicht nur die ursprüngli- 
che Störung des ZNS, sondern auch die sekundä- 
ren Schäden am Stützapparat im Wege. Durch 
dieses propriozeptiv pathologische Einwirken auf 
die Segmentarebene des Rückenmarkes schließt 
sich der Kreis. Die pathologische Motorik erhält 
im Stützapparat ihre organischen Komponenten. 
Die bipedale Fortbewegung des Diparetikers ist 
unter diesen Bedingungen nur ein sehr vager 
Begriff. Beim Ausschreiten und Anheben eines 
Beines über die Unterlage übernimmt das andere 


109 


Bein keinerlei Stabilisierungsfunktion. Wenn das 
Kind „Schritte“ auf den Fußspitzen macht, so sind 
diese automatische reflexive „stepping reactions“. 
Es überrascht daher nicht, daß ein solcher „Gang“ 
nur dann zum Stehen gebracht werden kann, 
wenn das Kind gegen einen Gegenstand stößt 
oder hinfällt. 


Das Wackeln des Rumpfes ist ebensowenig über- 
raschend wie die „breite Basis“ der Arme, die 
durch das Abstrecken zustande kommt. Da dieses 
Seitwärtsstrecken der Arme überzogen ist, kann 
man es als Absicherung des Gleichgewichtes (Seil- 
tänzer) und Begleiterscheinung der startle reac- 
tion, also als „phasische“ Bewegungsäußerung 
eines niedrigen Entwicklungsstadiums, betrach- 
ten. Bildlich könnte man sagen, daß der Dipareti- 
ker bei diesem Gang seinem Schwerpunkt „nach- 
läuft“. 


„Läuft“ ein Kind auf diese Weise, eventuell mit 
Unterstützung, so bedeutet das für uns, daß die 
Mängel bezüglich der Aufrichtungsmechanismen 
der ersten 6 Entwicklungswochen noch nicht be- 
hoben sind, sondern sich jetzt zu fixieren begin- 
nen. Mit % Jahren sind diese Kinder bei einem 
provozierten Gang mit Unterstützung in der Lage 
„auszuschreiten“. Dies geschieht aufgrund der 
stepping reactions. Die übermäßige Belastung des 
M. triceps surae bestimmt die hohe Lage der 
Fersen. Der spastische Spitzfuß fixiert sich. Im 3. 
Lebensjahr kommt es zur endgültigen Vertikali- 
sierung des Talus und in schweren Fällen zu seiner 
vorderen Subluxation. 


Bei Kindern, bei denen die Entwicklung eines 
spastischen Knickfußes schon begonnen hat, kann 
später auch ein Hackenfuß mit geöffnetem unte- 
ren Fußgelenk (Lisfranc-Gelenk) entstehen. Der 
Talus bleibt vertikalisiert. 


Der Schädigungsgrad ist nicht nur Ausdruck der 
Schwere des pathologischen Syndroms, sondern 
vor allem Zeichen einer mangelhaften rechtzeiti- 
gen Bewegungsentwicklung in die „richtige“ Rich- 
tung. Er ist die Folge einer zu spät gestellten 
Diagnose oder einer falschen Therapie. 


Viele Kinder, die sich am Ende des 3. Trimenons 
auf die Fußspitzen stellen, erstarren später in der 
spastischen Adduktionskontraktur mit Scheren- 
haltung der Beine. Dies führt zur vollkommenen 
Bewegungsunfähigkeit. 


Zweite Gruppe der infantilen Diparese 


Die zweite Gruppe der spastischen infantilen 
Diparesen ist im Alter von % Jahren besonders 
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durch die bestehende insuffiziente Aufrichtung 
im Schultergürtel gekennzeichnet. Sie entwickelt 
sich größtenteils aus der Beugehypertonie. Funk- 
tionell ist sie der spastischen infantilen Tetra- 
parese ähnlich. Nur die Arme sind weniger stark 
betroffen. Bei diesen Kindern sind dystonische 
Attacken obligat, vor allem beim „freien“ Be- 
wegungskontakt nach äußeren Anregungen. 
Das Kind versucht z.B. in der Rückenlage 
ein gereichtes Spielzeug zu ergreifen, indem es 
gleichzeitig beide Arme tonisch nach vorne aus- 
streckt. Mit der führenden oberen Extremität 
versucht es dann, das Spielzeug zu ergreifen. 


Die Beine verharren sowohl in der Rücken- als 
auch in der Bauchlage zumeist in Beugehaltung. 
Da sich das Kind vorläufig noch nicht auf die 
Ellenbogen stützt, tendieren die Arme zur Ad- 
duktions- und Retraktionshaltung, so daß das 
Kind in der Bauchlage völlig hilflos ist (Abb. 
9.36a, b.c). 


Der Versuch, in der Gesamtbewegung der dysto- 
nischen Attacke phasisch zu greifen, ist ein direk- 
ter Beweis, daß das Kind postural im 1. Beugesta- 
dium verharrt. Dreht es in der Rückenlage den 
Kopf zur Seite, erfolgt eine Gesamtbewegung 
analog der motorischen Schablone der Körper- 
stellreflexe und der ATNR. Außerdem neigen 
diese Kinder bei „freien“ Bewegungsäußerungen 
noch zur opisthotonischen Kopfhaltung. Sie sind 
nicht fähig, sich auch nur andeutungsweise spon- 
tan vom Rücken zur Seite zu drehen. 


Vom Bild der spastischen infantilen Tetraparese 
unterscheiden sich diese Kinder nur dadurch, daß 
die Beugehaltung der Arme und der Faustschluß 
nicht so eindeutig ist. Beim Traktionsversuch fällt 
der Kopf nicht so kraftlos nach hinten. 


Abb. 9.36a 


Abb. 9.36b 


Beim Vergleich mit dem ersten Typ der Diparese 
kann man über die Arme aus rein kinesiologischer 
Sicht folgendes sagen: Während sich die Entwick- 
lung der Aufrichtungsmechanismen beim ersten 
Typ im 1. Streckstadium, eventuell auch im 2. 
Beugestadium befindet, sind die Aufrichtungsme- 
chanismen beim 2. Typ noch immer auf dem 
Niveau des 1. Beugestadiums. 


Die Disharmonie der Retardierung zwischen den 
oberen und den unteren Extremitäten ist beim 
ersten Typ größer. Auch bei der zuletzt bespro- 
chenen Diparese ist die Disharmonie vorhanden. 
Sie ist jedoch auf einer tiefen Ebene „kompri- 
miert“. 


Die Mehrzahl der Kinder hat einen konvergenten 
Strabismus alternans. Der Kopf tendiert zur Re- 
klination. In der Lumbalgegend findet man be- 
reits Anzeichen einer Hyperlordose. 


Der Greifreflex ist an allen Extremitäten auslös- 
bar. Die Hände sind ulnar duktiert, die Füße in 
Pronationshaltung. Das Fußgelenk muß nicht un- 
bedingt in Spitzfußstellung stehen. 


Die Prognose der spastischen infantilen Diparese 


Geistig normale oder fast normale Kinder des 1. 
Typus haben unter den spastischen Diparetikern 
die relativ günstigste Prognose, da sie über eine 
bessere spontane Beweglichkeit in Axisorgan und 
Armen verfügen. Außerdem sind Kaufunktion 
und Syllabenecholalie (Lallen) bereits nachweis- 
bar. Beim zweiten Typ ist die Kaufunktion über- 
haupt noch nicht vorhanden. Manchmal wird das 
Abbeißen fälschlich als solche interpretiert. So 
stehen diese Kinder auch sprachmotorisch auf 
einem niedrigeren Niveau. 


Abb. 9.36c 


Abb. 9.36a bisc Katrin H., 16 Monate. Schwere spastische infantile Diparese 
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Die Beurteilung des geistigen Niveaus dieser Kin- 
der hängt einmal von der guten Beobachtungsga- 
be der Mutter und zum anderen vom gesamten 
Milieu der Familie ab. Die Entwicklung der geisti- 
gen Fähigkeiten erfolgt lediglich über Augen und 
Ohr. Nur durch die Funktion des Sehens und 
Hörens ist eine Bereicherung des inneren Lebens 
möglich. Nur mit ihrer Hilfe können die Voraus- 
setzungen für eine innere Sprachentwicklung ge- 
schaffen werden. Die motorische Sprachentwick- 
lung verläuft parallel zur Motorik. 


Die epileptischen Anfälle treten bei der dipareti- 
schen Form weniger häufig auf (maximal 25%; 
Perlstein et al. 1955; Thalander 1958; Lesny 1959). 
Treten sie schon im 3. Trimenon auf, so erschei- 
nen sie unserer Erfahrung nach als sporadisch 
auftretende tonische Krämpfe, die häufig durch 
fieberhafte Erkrankungen ausgelöst werden (Voj- 
ta und Petova 1962). Ihre Prognose ist gut. Wenn 
BNS-Krämpfe auftreten, dann liegt eine schwere 
Form der Diparese vor, bei der die motorische 
Entwicklung das 1. Beugestadium nicht über- 
schritten hat und die geistige Entwicklung gestört 
ist. Hier ist es ausgesprochen schwierig, eine 
Prognose zu stellen, wenn es nicht rechtzeitig 
gelingt, die Entwicklung der Epilepsie zu kom- 
pensieren. Auf die zur Zeit im Handel befindli- 
chen Antikonvulsiva reagieren diese Kinder zu- 
meist nur schwach und es treten leicht chronische 
Arzneimittelintoxikationen auf. 


Wir erwähnen diese Tatsache nur deshalb, weil 
die krankengymnastische Behandlung dadurch 
sehr erschwert wird. Jeder epileptische Anfall 
wirft das Kind motorisch und geistig erneut in 
seiner Entwicklung zurück. Nach unserer Erfah- 
rung gibt es allerdings auch Ausnahmefälle, in 
denen ein bisher geistig retardiertes Kind nach 
tonischen Krämpfen plötzlich „aufwacht“. 


Das klinische Bild der spastischen infantilen Dipa- 
rese istim 3. Trimenon sowohl aus der Gesamthal- 
tung des Körpers als auch aus der Haltung der 
unteren Extremitäten eindeutig zu erkennen. Der 
Bewegungsmangel und die Unterschiede zwi- 
schen den beiden Typen der Diparese können an 
den oberen Extremitäten gesehen werden. 


Die Entwicklung der spastischen 
infantilen Tetraparese im 
3. Trimenon 


Das klinische Bild der spastischen infantilen Te- 
traparese hat sich im Vergleich zum 2. Trimenon 


kaum verändert. Bei den hypertonen Kindern 
sind in der Rückenlage die Oberarme retrahiert, 
die Ellenbogen gebeugt und die Hände in Faust- 
haltung ulnar abduziert. Die Hüft- und Kniege- 
lenke sind noch gebeugt. An den Füßen findet 
man in der Regel eine Knickfußhaltung. Bei den 
hypotonen Kindern tritt in der Rückenlage eine 
massive Abduktion der Oberschenkel auf, die 
Knie werden gebeugt und die Füße in Spitzfuß- 
stellung gehalten. 


Neben der allgemeinen Muskelhyperreflexie fin- 
det man einen stark positiven Fersen- und Hand- 
wurzelreflex. Außerdem ist ein echter Fußklonus 
auslösbar. Bei den hypertonen Kindern ist der 
Greifreflex an Händen und Füßen massiv positiv, 
während er bei den hypotonen Kindern an allen 
Extremitäten abgeschwächt sein kann. Der Ga- 
lant-Reflex ist meist positiv. Alle Lagereaktionen 
verlaufen an allen Extremitäten abnormal. 


Die ATNR sind in der Hinterhauptlage durch die 
Beugebewegung deutlicher am Arm und in der 
Gesichtslage durch die Streckbewegungen deutli- 
cher am Bein zu erkennen. Die massiv positiven 
ATNR entsprechen in der posturalen Ontogenese 
dem gestörten Neugeborenen-Niveau. Die startle 
reaction ist ebenfalls massiv positiv und bei der lift 
reaction, die wie im 1. Lebensmonat noch positiv 
ist, kommt es jetzt zu einer steifen Streckhaltung 
der Beine. 


Treten bei der spastischen infantilen Tetraparese 
dystonische Attacken auf, so erscheinen sie ganz 
grob in den motorischen Mustern der ATNR-, 
STNR- und TLR und verlaufen langsam und 
ausgesprochen „tonisch“. Außer diesen dystoni- 
schen Attacken ist bei den Kindern, die in ihrer 
geistigen Entwicklung das 2. Trimenon erreicht 
haben, die Tendenz zum Öffnen des Mundes und 
der Hand und zum Ergreifen eines Gegenstandes 
zu beobachten. Im Gegensatz zum schwereren 
Typ der Diparese halten diese Kinder meist die 
Hand zur Faust geballt und den Daumen addu- 
ziert. 


In der Rückenlage kann das Kind den Kopf noch 
nicht frei zur Seite drehen. 


In der Bauchlage sind die Hüftgelenke der hyper- 
tonen Kinder gebeugt und das Gesäß angehoben. 
Bei den hypotonen Kindern werden die Ober- 
schenkel völlig abduziert. Die Oberarme sind 
kraftlos adduziert und retrahiert und die Ellbogen 
gebeugt. Der Kopf liegt kraftlos zur Seite gedreht. 
Die Hand auf der Hinterhauptseite öffnet sich 
gewöhnlich aus der Fausthaltung. 
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Viele Kinder haben einen konvergenten Strabis- 
mus alternans. Einen bestimmten Prozentsatz 
können wir dafür nicht angeben. In der Literatur 
findet man Angaben von 35-40% (Crothers und 
Paine 1959; Illingworth 1958, 1963; Ingram 1964). 
Diese Zahlen halten wir für zu niedrig. Wir kön- 
nen nur beobachten, daß die Koordination der 
Augenbewegungen durch die reflexveranlagte 
Lokomotion grundsätzlich günstig zu beeinflussen 
ist. 


Die Rooting-Reflexe sind noch vorhanden, ob- 
wohl die Reaktion langsamer erscheint. Die Exi- 
stenz des Optikofazialen Reflexes (ROF) und vor 
allem des Nahrungsaufnahmereflexes zeigt uns, 
daß das geistige Niveau das Ende des 2. Entwick- 
lungstrimenons erreicht hat. Die meisten Kinder 
sind jedoch geistig so gestört, daß diese Reflexe 
noch nicht nachweisbar sind. 


Die Prognose der spastischen infantilen 
Tetraparese 


Ist das Kind nach den anamnestischen Angaben 
der Mutter in der Lage, Veränderungen in seiner 
Umgebung zu verfolgen und einzelne Familien- 
mitglieder zu erkennen und ist gleichzeitig der 
Nahrungsaufnahmereflex schon vorhanden, dann 
muß es bei dem geschädigten Kind nicht zwangs- 
läufig zur Entwicklung des oligophrenen Syn- 
droms kommen; trotz dieser starken Bewegungs- 
schädigung ist eine normale geistige Entwicklung 
noch möglich. Dies soll verdeutlichen, welche 
Anforderungen an die Behandlung gestellt wer- 
den. Die sich entwickelnde Aufnahmefähigkeit 
des Kindes und die sich hieraus ergebende Not- 
wendigkeit, auf Anregungen der Umgebung zu 
reagieren, sind altersentsprechend; die motori- 
sche Ausdrucksfähigkeit gleicht jedoch der eines 
Neugeborenen. Die Koordinationselemente der 
TNR und TLR sind die einzigen, die das Kind von 
sich aus anwenden kann. Sie bleiben auch die 
einzigen, wenn dem Kind nicht die Gelegenheit 
geboten wird, seinen Lokomotionstrieb zu ver- 
wirklichen. 


Die Fortbewegungsmittel, die das so geschädigte 
Kind benutzen soll, müssen planmäßig reflexogen 
aufgebaut werden. Diese Forderung kann bei 
zentralen Bewegungsschädigungen nie so katego- 
risch gestellt werden wie bei der Tetraparese. 
Unter der planmäßigen Behandlung, die die Phy- 
logenese berücksichtigt, ändert sich das klinische 
Bild grundlegend und gesetzmäßig: Die Tetrapa- 
rese mit großem Bewegungsmangel an den oberen 
Extremitäten geht in eine Diparese mit freier 
Beweglichkeit der oberen Extremitäten über. 
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Wenn der Greifreflex des Fußes bei der Tetrapa- 
rese vorzeitig geschwächt ist, dann ist auch der 
Rossolimo-Reflex regelmäßig vorhanden. Unter 
der entsprechenden Behandlung erscheint der 
Greifreflex des Fußes im vollen Ausmaß, wäh- 
rend der Rossolimo-Reflex verschwindet. Dies ist 
ein objektiver Beweis der Besserung. 


In dem Maße, in dem sich die Stützfunktion der 
Arme verbessert, kann der Klonus des Fußes 
erscheinen. Die Beine verlieren ihre überwiegen- 
de Beugehaltung. Erst in diesem Stadium wandelt 
sich die spastische infantile Tetraparese in eine 
Diparese um. Jetzt erst besteht die Möglichkeit, 
das Kind bei entsprechender Therapie zur selb- 
ständigen bipedalen Lokomotion zu bringen. In 
der Entwicklung der spastischen infantilen Tetra- 
parese beginnt die Fixierung der Beugehaltung 
der Extremitäten im 3. Trimenon. Werden geistig 
normale Kinder unsachgemäß behandelt, fixiert 
sich die pathologische Motorik schneller als bei 
geistig retardierten Kindern. 


Die größte Gefahr besteht bei diesen Kindern 
jedoch in der Entwicklung der spastischen Hüftlu- 
xation. In diesem Alter haben alle Kinder eine 
pathologische Beckenhaltung: Auf der früheren 
Hinterhauptseite ist das Becken hochgezogen. 
Auf dieser Seite kommt es dann regelmäßig zur 
Entwicklung einer Hüftluxation. Wenn dieser 
Prozeß abgeschlossen ist, wird eine bipedale Fort- 
bewegung unmöglich. 


Die Entwicklung der Athetose im 
3. Trimenon 


Das athetotische Syndrom ist im 3. Trimenon 
durch die Störung der posturalen Reaktibilität 
und massive dystonische Attacken charakteri- 
siert. Letztere erscheinen klinisch am deutlichsten 
bei der Athetose aus dem Hypertonie-Syndrom. 
Bei hypotonen Kindern sind sie weniger ausge- 
prägt und lassen sich gewöhnlich durch eine plötz- 
liche passive Änderung der Körperlage provozie- 
ren. Die Mehrzahl der künftigen Athetosen ent- 
wickelt sich aus der Hypotonie in der Neugebo- 
renenzeit. 


Unter den von uns beobachteten 76 Kindern mit 
Athetose (Krankengut aus Prag - Karls-Universi- 
tät) hatten 28 in der Neugeborenenzeit eine Mus- 
kelhypertonie, die übrigen waren hypoton. Die 
Rumpfhypotonie ist besonders deutlich in der 
Landau-Lage, bei der es auch zu einer plötzlichen 
Opisthotonushaltung mit gestreckten und addu- 
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zierten Beinen kommen kann. Außerdem fällt 
eine ständige Instabilität des Rumpfes auf, die 
man bei den übrigen Bewegungssyndromen nicht 
so eindeutig beobachtet. Diese Instabilität zeigt 
sich in der Landau-Lage nicht nur durch das 
Einsacken des Rumpfes, sondern auch durch des- 
sen schlangenartiger Windung in lateraler Rich- 
tung. Diese Kinder neigen den Rumpf stets zur 
Gesichtsseite. 


Bei allen athetotischen Entwicklungen kommt es 
zu einer massiven Antwort auf den Galant-Reflex, 
der in diesem Alter schon längst erloschen sein 
müßte (Ende des 4. Lebensmonates). Seine Persi- 
stenz ist eine konstante Erscheinung in der atheto- 
tischen Entwicklung. Der Galant-Reflex kann in 
seiner neonatalen Intensität, d. h. mit einer Reak- 
tion an allen Extremitäten, erscheinen. 


Der Greif-Reflex der Hände kann schon in dieser 
Zeit wegen der Strecktendenz der Finger, insbe- 
sondere des Daumens und Zeigefingers, vorzeitig 
erloschen sein. Durch einen Kältereiz ist er jedoch 
immer noch auslösbar. Das vorzeitige Erlöschen 
des Greifreflexes der Hand im 3. Trimenon darf 
nicht mit dem normalen Erlöschen des Greifrefle- 
xes bei einem gesunden Kind verwechselt werden. 
Das gesunde Kind hat in diesem Alter einen 
normalen Handstütz, der bei der Athetose jedoch 
nicht möglich ist. 


Der Greifreflex der Füße ist ausnahmslos stark 
positiv. Diese Reaktion kann unter ungünstigen 
Bedingungen noch mehrere Jahre andauern (bis 
zum 4. bis 6. Lebensjahr). 


In der Rückenlage machen sich Anzeichen des 
phasischen Greifens der Hände bemerkbar. Sie 
verlaufen unkoordiniert mit übermäßiger akraler 
Extension vor allem in den metakarpophalangea- 
len Gelenken. Das Handgelenk ist noch gebeugt, 
eventuell mit ulnarer Duktion (Abb. 9.37a, b). 
Die assoziierten Greifbewegungen der Füße sind 
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entweder überhaupt nicht vorhanden oder nur 
angedeutet. Dabei werden die Beine allerdings 
gestreckt. 


Die Hand-Mund-Auge- und Hand-Mund-Fuß- 
Koordination verläuft auf den ersten Blick abnor- 
mal. Sie erscheint unvollständig, bruchartig, ein- 
mal mit überschießendem Mundöffnen, ein ande- 
res Mal mit irradiierten Bewegungen der Arme 
und Beine (Abb. 9.38a, b, c und d). Die Hand- 
Hand-Koordination ist selbstverständlich nicht 
vorhanden. 


Keines der Kinder kann sich in dieser Zeit koordi- 
niert vom Rücken auf den Bauch drehen. Beim 
Versuch, sich zu drehen, bedienen sie sich 
ausnahmslos der opisthotonischen Schablone 
(Abb. 9.39). 


Bei der Athetose, die sich aus dem Hypotonie- 
Syndrom entwickelt, finden wir im 3. Trimenon 
normale Eigenreflexe. In dieser Zeit normalisie- 
ren sich auch die Eigenreflexe, die bei der Atheto- 
se aus der Hypertonie im 2. Trimenon gesteigert 
waren. Der Fersenreflex, der bei den hypertonen 
Kindern im 2. Trimenon noch vorhanden war, ist 
jetzt nicht mehr auslösbar. Der gekreuzte und der 
suprapubische Streckreflex tritt bei der reinen 
athetotischen Entwicklung nicht auf. 


Unseres Erachtens ist es unnötig, die athetotische 
Entwicklung in verschiedene klinische Bilder auf- 
zuteilen. Für die kinesiologische Beurteilung sind 
die vorhandenen Funktionsmängel entscheidend. 
Diese lassen sich leicht anhand der Reflexlokomo- 
tion ermitteln (Abb. 9.40a, b, c). Der Begriff der 
„Lageunstetigkeit“, mit dem Hammond (1871) 
die Athetose definierte, ist in diesem Zeitabschnitt 
nicht nur für die Athetose charakteristisch. Unse- 
res Erachtens ist die Athetose im 3. Trimenon 
noch ein potentieller Zustand (Vojta 1962, 1964). 
Sie kann unter günstigen Bedingungen noch beho- 
ben werden. 


Abb. 9.37a 


Abb. 9.37b 
Abb. 9.37a und b Michaela K., 8% Monate. Athetotische Entwicklung 
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Abb. 9.38a 


Rn 


Abb. 9.38c 


Abb. 9.38d 


Abb. 9.38b 


Abb. 9.38a bis d Michaela K., 8% Monate. Athetotische Entwicklung. Irradiierte Bewegungen beim Versuch, 


einen Gegenstand zu ergreifen 


ums 


Abb. 9.39 Michaela K., 8% Monate. Athetotische 
Entwicklung (vgl. Abb. 9.19) 


Eine seltene, aber typische athetotische Erschei- 
nung muß noch erwähnt werden: das Heraus- 
strecken der Zunge und das „Tapirschnäuzchen“. 
In der normalen Entwicklung erscheint diese Re- 
flexantwort beim Neugeborenen als eine Abwehr- 
reaktion auf bittere oder als unangenehm empfun- 
dene Geschmacksempfindungen. Steht diese Er- 
scheinung im Vordergrund des klinischen Bildes, 
so bedeutet das nicht, daß wir von einer orofazia- 
len Athetose sprechen können; denn die Aktivie- 
rung eines antagonistischen Koordinationsele- 


mentes führt zur Behebung des starren Koordina- 
tionsschemas. Es kommt zur klinischen „Heilung“ 
dieser Koordinationsstörung. 


Das gleiche gilt für die „Athetose der unteren 
Extremitäten“. Sie kann im 3. Trimenon auch bei 
einem geistig normalen Kind auftreten: Trotz der 
unstabilen Rückenlage und der gestörten Koordi- 
nation „Hand-Fuß“ versucht es aufzustehen 
(Abb. 9.41). Dies geschieht in der Art des Step- 
pings (Abb. 9.42). 


Das erste Beispiel zeigt klar ein anhaltendes 
Koordinationselement des Neugeborenenalters. 
Im zweiten Fall entspricht der Vertikalisierungs- 
drang des Kindes dem 3. Trimenon, wobei jedoch 
die Mängel der phasischen Beweglichkeit aus den 
ersten Lebensmonaten überwiegen. 


In der Zeit der optischen Vertikalisierung erschei- 
nen weitere Mängel aus der Neugeborenenzeit, 
z. B. das Stepping. Dieses gehört unseres Erach- 
tens zu einer Abart des neonatalen Gehautomatis- 
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Abb. 9.40a (vgl.Abb. 9.20) 


Abb. 9.40a bis c Michaela K., 8% Monate. Athetoti- 
sche Entwicklung. Obwohl der sogenannte Fortbewe- 
gungstrieb vorhanden ist, sind die Mittel zur Fortbewe- 
gung auf die Koordinationsschablonen des unteren 
Hirnstammes begrenzt. Das Kind wendet sich vom 
begehrten Gegenstand ab 


Abb. 9.41 Michaela K., 8% Monate. Athetotische 
Entwicklung. Das Kind versucht, sich hochzuziehen 


mus. Nicht nur diese beiden, sondern jede Form 
der Athetose gehört zur entgleisten phasischen 
Bewegungsaktivität bei gleichzeitiger Störung der 
posturalen Reaktibilität und der Aufrichtungsme- 
chanismen. 


Toxisch bedingte Athetose 


Zum Verständnis der regelmäßig vorhandenen 
Störung der phasischen Beweglichkeit im atheto- 
tischen Syndrom möchten wir die Kasuistik eines 
fünfjährigen Mädchens (A. T., Krankengut der. 
Kinderklinik der K. U. Prag) mit einer schweren 
Methylchloridvergiftung referieren. 


Durch die Vergiftung kam es am 15. 12. 1966 zu 
einem schweren Koma, das bis Anfang Januar 


" E.- en i ; “ 


Abb. 9.40b 


Abb. 9.40c 


Abb. 9.42 
Michaela K., 8% 
Monate. Athetoti- 
sche Entwicklung. 


Stepping 


1967 andauerte. Im neurologischen Befund vom 
10. 2. 1967 wurde ein ständiger Opisthotonus mit 
massiver Extensionskontraktur der Beine, Ad- 
duktionsspasmus und Spitzfußhaltung festge- 
stellt. Der linke Arm wurde rigide gebeugt, die 
Hand zur Faust geballt, während der rechte Arm 
zeitweise ballistische Bewegungen ausführte. Das 
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Kind konnte bereits schlucken, nahm auch schon 
die Umgebung wahr, es konnte aber nicht spre- 
chen. Jede äußere Anregung und passive Lageän- 
derung der Extremitäten rief tonische Spasmen 
hervor. Dabei „heulte‘“ das Kind, der Mund war 
frei beweglich ohne Trismus. 


Direkt nach der Untersuchung am 10. 2. wurde 
die Bahnung der Reflexfortbewegung angewandt. 
Bei Provokation des Reflexumdrehens von der 
Seitenlage ausgehend, wurde innerhalb weniger 
Minuten ein bereits mehrere Wochen andauernder 
opisthotonischer Spasmus und eine Opisthotonus- 
haltung ausgelöscht. Innerhalb einer Woche setzte 
sich das Kind alleine auf. Gleichzeitig entwickelte 
sich jedoch ein massives athetotisches Syndrom 
mit groben von den Gliedergürteln ausgehenden 
Hyperkinesen der Extremitäten und des Kopfes. 
Beim Sitzen war die Instabilität des Rumpfes 
markant. Die Sprache hatte einen extra-pyrami- 
dalen Charakter, die Artikulierung war abge- 
hackt, hesitierend und explosiv. 


Dieses massiv athetotische Bild ging nach einer 
systematischen Behandlung, die sich auf die 
Koordinationselemente des Reflexumdrehens 
und des Reflexkriechens konzentrierte, zurück. 


Mitte April 1967 - also 9 Wochen später - konnte 
das Kind wieder selbständig gehen. In diesem 
Stadium waren die athetotischen Hyperkinesen 
vorwiegend auf die Akren der Extremitäten kon- 
zentriert. Die Sprache war fast normal. Bei der 
Kontrolle im Oktober 1967 konnten nur noch 
unbedeutende athetotische Bewegungen an den 
Fingern bei der Vorstreckung der Arme festge- 
stellt werden. Das Kind war sonst in seinen Bewe- 
gungen normal und sprach fließend. Es besuchte 
ab dem 6. Lebensjahr eine normale Schule und 
lernte gut. 


Eine Kontrolle am Ende des Schuljahres (Juni 
1968) ergab: Das Kind lernte und schrieb gut, 
zeichnete und beteiligte sich am Turnunterricht 
wie jedes gesunde Kind. Hyperkinesen waren 
nicht zu finden. 


Mit dieser Kasuistik soll ein Zustand beschrieben 
werden, den wir bei den schwersten Formen der 
Tensionsathetosen finden. In unserem Fall han- 
delte es sich zweifellos um eine Funktionsstörung 
und nicht um eine organische Störung. Es entwik- 
kelte sich eine ganze Skala athetotischer Sympto- 
me. Die Grundtendenz führte von den Tensions- 
spasmen über massive, breit streuende Hyperki- 
nesien, beinahe ballistischer Art, und über eine 
starke Instabilität des Axisorgans allmählich zu 
einer Besserung und zur Rückbildung der Hyper- 


kinesien. Die letzten Anzeichen machten sich 
lediglich an den Akren der Arme bemerkbar. 
Zum Schluß verschwanden auch diese Elemente 
und die Feinmotorik war wieder frei. 


Dystonische Attacken - Prägende 
Symptomatologie des klinischen 
Geschehens 


Die dystonischen Attacken, die im 3. Trimenon 
bereits regelmäßig in der athetotischen Entwick- 
lung auftreten, ahmen die Koordinationselemen- 
te nach, die wir bei den TNR und TLR vorfinden. 
Ihre Variabilität und Intensität verändert sich je 
nach dem Erregungszustand des Kindes, also 
durch Freude, Erschrecken, den Wunsch etwas zu 
erreichen oder bei der Nahrungsaufnahme. 


Durch die starke motorische Irradiation kommt es 
zu einer massiven Energieverschwendung. Diese 
Kinder sind meistens mental normal. Sie stellen in 
diesem Alter durch optische, akustische und an- 
dere Wahrnehmungen schon enorme Anforde- 
rungen an die Motorik. 


Das unzureichende motorische Erlebnis führt zu 
einer ständigen Frustrierung, welche eine weitere 
Irritation zur Folge hat. 


Selbstverständlich muß in diesem Stadium der 
posturalen Unvollkommenheit jedes „Aufstel- 
len“ oder passive Aufsetzen des Kindes zu einer 
Verstärkung der pathologischen Motorik führen 
(Abb. 9.43). Bei ungenügender posturaler Basis 
fixiert sich auch die phasische Bewegungsäuße- 
rung in der „entgleisten“ Art. 


Außer dieser Irradiation gehört die Störung der 
isometrischen Kontraktion zu den Kennzeichen 
der athetotischen Entwicklung. Dieser Mangel 
wirkt sich ganz besonders bei der Stabilisierung 
der Körperlage und bei der Durchführung der 
willkürlichen Bewegung aus. Beim Nachlassen 
der Muskelkontraktion kommt es immer zu einer 
Hypotonie, während der Spasmen sind die Mus- 
keln hyperton. Deshalb werden auch Begriffe wie 
„intermittierende Spasmen“ oder „Tonuswech- 
sel“ gebraucht. 


Alle diese Kinder sind zu einer vertikalen Blick- 
wendung nach oben nicht imstande und kommen, 
wenn sie sich darum bemühen, in eine opisthotone 
Haltung. 

Keines der Kinder kann im 3. Trimenon kauen. 
Der Mundschluß ist mangelhaft, die Zungenbe- 
wegungen sind unkoordiniert, und der Speichel 
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Abb. 9.43 Michaela K., 8% Monate. Athetotische 
Entwicklung. In der vertikalen Haltung erscheint eine 
massive Hypotonie im Axisorgan 


fließt aus dem Mund. Die halbfeste Nahrung wird 
nur mit großen Schwierigkeiten aufgenommen. 
Beinahe 10% der von uns beobachteten Kinder 
haben bis zum Alter von zwei Jahren eine so 
schwer geschädigte Koordination der Kau- und 
Schluckbewegungen, daß bei Berührung mit dem 
Schnuller oder Löffel eine dyskinetische Protru- 
sion der Zunge und ein Zuspitzen des Mundes 
eintritt. Das Füttern wird auch deswegen schwie- 
riger, weil diese Kinder auf flüssige Nahrung 
angewiesen bleiben und die ganze Prozedur bei 
Schluckstörungen entsprechend lange dauert. 


Das Kind wird müde, ist irritiert, verfällt in dysto- 
nische Attacken. Häufig bleibt es hungrig. Das 
deletäre Phänomen der zentralen Dystrophie 
fängt an. Es wird zum Zeichen der negativen 
Energiebilanz. 


Perlstein (persönliche Mitteilung) versuchte, die- 
se Schwierigkeiten zu überwinden, indem er die 
Kinder in Bauchlage mit nach vorne geneigtem 
Kopf füttern ließ. Perlsteins Erfahrung deckt sich 
mit unserer Vorstellung über die Entwicklung der 
Koordinationsfähigkeit der Nahrungsaufnahme- 
funktionen in Verbindung mit der phylogenetisch 
veranlagten Lokomotion: Die Kaufunktion ist 
unseres Erachtens vom Stadium der Fortbewe- 
gungsentwicklung abhängig. Es scheint uns selbst- 
verständlich, daß eine noch differenziertere Koor- 


dinationsstufe erreicht werden muß, damit die 
„Feinmotorik“ im orofazialen Gebiet, d. h. die 
motorische Sprachentwicklung, zustande kom- 
men kann. Es ist eine klinische Tatsache, daß 
Kinder mit mangelnder Kau- und Schluckfunk- 
tion auch nicht sprechen können. In diesem Zu- 
sammenhang können wir sagen: Mit der Bahnung 
der Kau- und Schluckfunktion in der Behandlung 
werden auch die Hindernisse beseitigt, die dem 
Einsatz einer höheren Funktion im Wege stehen. 
Das gilt nicht nur für die athetotische, sondern 
auch für die spastische Entwicklung. So ist das 
plötzliche Auftreten der motorischen Sprachent- 
wicklung zu verstehen, das wir als eine „Begleiter- 
scheinung“ der erfolgreichen Behandlung an- 
sehen. 


Die Sprachentwicklung kann jedoch bei einem 
geistig normalen Kind durch eine Gehörstörung 
gehemmt sein. Asher und Schonell (1950) schät- 
zen das Auftreten einer zentralen Gehörstörung 
bei Athetosen auf 25-40%. Bei den von uns 
beobachteten Fällen (Krankengut Prag - Karls- 
Universität) trat sie im gleichen Prozentsatz auf. 


Die im 3. Trimenon auftretende Dentition wird oft 
zu einem weiteren Verhängnis. Das sowieso schon 
„hyperirritable“, leicht hypertherme Kind ver- 
fällt in eine Hyperpyrexie mit Temperaturen von 
über 40°C. In der Regel wird es bei diesem 
zentralbedingten Temperaturanstieg hospitali- 
siert und damit von der Mutter getrennt. Man darf 
nicht vergessen, daß sich diese mental normalen 
Kinder nun in der Fremdel-Phase befinden. Die 
Trennung von der Mutter hat einen psychotischen 
Erregungszustand zur Folge, der letzten Endes 
über eine Hyperpyrexie zum Tode führen kann. 


Zusammenfassend kann gesagt werden: Auch in 
der Entwicklung des athetotischen Syndroms tritt 
im 3. Trimenon eine „Kluft“ auf zwischen dem 
einfachen Zurückbleiben der posturalen Entwick- 
lung und dem Bedürfnis, die phasische Bewegung 
dem Alter entsprechend anzupassen. Die meisten 
Kinder sind geistig normal. Sie wirken nur durch 
ihren Bewegungsmangel scheinbar geistig retar- 
diert. 


Im 3. Trimenon kann man daher differentialdia- 
gnostisch 


1. die Athetose mit dystonischen Attacken von 
der spastischen infantilen Tetraparese und 


2. die Athetose mit überwiegender Hypotonie 
von den übrigen Formen hypotoner Krankheits- 
bilder unterscheiden. 
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Die phasische Beweglichkeit entwickelt sich auf 
dem Hintergrund dystonischer Attacken. Die gro- 
Ben und spontanen athetotischen Hyperkinesien 
werden von dem Schulter- bzw. Hüftgelenk her 
ausgeführt. Die akralen Hyperkinesen sind in 
den Lagereaktionen provozierbar. 


Das Hypotonie-Syndrom im 
3. Trimenon 


Die differentialdiagnostische Abgrenzung der hy- 
potonen Kinder im 3. Trimenon ist relativ leicht 
(Tab. 9.1). Wir möchten hier lediglich zwei klini- 
sche Bilder erwähnen. 


Die atonische Diplegie 


Im Bild der atonischen Diplegie oder des ato- 
nisch-astatischen Syndroms nach Förster (1909) 
dominiert neben der Hypotonie eine hochgradige 
geistige Störung, die gewöhnlich auf der Stufe der 
Idiotie steht. 


Diese oligophrenen Kinder sind im Gegensatz zur 
spastischen und athetotischen Entwicklung nur 
sehr wenig von der sich entwickelnden pathologi- 
schen Motorik bedroht. Sie sind geistig regungslos 
und nicht imstande, mit ihrer Umgebung Kontakt 
aufzunehmen (sie erkennen die Mutter nicht, sie 
greifen nicht nach Gegenständen). 


Die spontane Beweglichkeit ist sehr dürftig. Sie 
äußert sich eventuell durch Greifen der Hände 
und Lutschen der ganzen Hand. Diese dürftigen 
Spontanbewegungen haben bereits den Charakter 
der Bewegungsstereotypien, die für das oligo- 
phrene Syndrom höheren Grades so charakteri- 
stisch sind. Daher reagieren diese Kinder auf 
plötzliche Impulse von außen durch dystonische 
Attacken, die sich erst in diesem Alter entwickeln 
und klinisch nicht so evident sind. Die Kinder sind 
auch nicht in der Lage, sich vom Rücken zur Seite 
zu drehen. 


Beim Axillarhängeversuch bleiben die Beine ge- 
beugt, und es kommt insgesamt zu einer Erhö- 
hung des Muskeltonus. Die Muskelreflexe sind 
erhöht. Beim Abstützversuch (Sprungbereit- 
schaft, optische Stehbereitschaft) bleiben die Ar- 
me im Ellenbogengelenk reglos gebeugt, die Hän- 
de zur Faust geballt und die Oberarme eventuell 
retrahiert. 


In der Rückenlage liegen die Oberschenkel be- 
reits in diesem Alter vollkommen rechtwinklig 
abduziert. Bei der passiven Adduktion der Ober- 
schenkel ist sogar die Hypertonie der Abduktoren 
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wahrzunehmen. Versucht man, das Kind in eine 
Sitzhaltung zu bringen, sackt es in sich zusammen, 
fällt auf den Bauch und nimmt eine Froschhaltung 
ein (Abb. 9.44). 


Der Saugreflex ist positiv, der Suchreflex kann 
noch auslösbar sein und der Greifreflex ist an allen 
Extremitäten positiv. 


Die Vokalisierung ist sehr dürftig und eintönig. 
Das Kind ist noch nicht imstande, halbfeste Nah- 
rung aufzunehmen. 


Der Nystagmus gehört nicht zum klinischen Bild 
der atonischen Diplegie. Der Strabismus conver- 
gens alternans tritt nicht so häufig auf wie bei der 
spastischen Entwicklung. Infolge der ständigen 
Rückenlage ist der Hinterkopf flach oder abge- 
plattet (Plagiokephalie). Viele dieser Kinder — 
40% - leiden schon im 3. Trimenon an der Epilep- 
sie, die üblicherweise mit infantilen Spasmen be- 
ginnt (Vojta und Petova, 1962). 


Trotz des schweren geistigen Defektes kann die 
Entfaltung der Motorik durch die reflexogen be- 
dingten Fortbewegungskomplexe des Reflexkrie- 
chens und Reflexumdrehens krankengymnastisch 
stimuliert werden, falls die Kinder nicht epilep- 
tisch sind. Dabei verschwindet die Muskelhypoto- 
nie sehr schnell. Die Muskelreflexe bleiben vor 
allem an den Beinen bedeutend erhöht. Geistig 
kommt es zu einer offensichtlichen Belebung. Zu 
diesem Zeitpunkt kann man noch nicht von einer 
Astasie sprechen. 


Das kongenitale Kleinhirn-Syndrom 
im 3. Trimenon 


In der Mehrzahl der Fälle mit kongenitalem 
Kleinhirn-Syndrom dominiert neben der Hypoto- 


A 


Abb. 9.44 Zdena F., 19 Monate. Atonische Diplegie. 
Froschhaltung 
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nie eine geistige Störung, die jedoch nie so mar- 
kant ist wie bei der atonischen Diplegie. 


Der größte Teil dieser Kinder ist im 3. Trimenon 
imstande, sich vom Rücken zur Seite zu drehen. 
Keines kann selbständig sitzen. Auch wenn das 
geistige Niveau normal ist (zwei von 37 Kindern 
waren mental normal; Karls-Universität Prag), ist 
die Stehreaktion noch nicht vorhanden. In diesen 
Zeitraum fällt auch die Phase der dystonischen 
Attacken. Sie dauert gewöhnlich einige Wochen 
und ist klinisch so schwach ausgeprägt, daß sie der 
Beobachtung entgehen kann. Die Störung der 
Augenbewegungen tritt als Strabismus conver- 
gens alternans und als „flutter like movements“ 
(Cogan 1954) auf. Letztere erscheinen in mehr als 
50% der Fälle und laufen als unregelmäßige 
Nystagmus-artige Zuckungen wellenförmig ab. 


Beim Traktionsversuch, beim Axillarhängever- 
such und beim Versuch, das Kind aufzusetzen, 
tritt ein deutliches Schwanken, eventuell sogar ein 
Zittern des Rumpfes auf. Dieses Schwanken oder 
Zittern ist vom Untersucher eher zu fühlen als zu 
sehen. Klinisch kann man von der großen Asyn- 
ergie (Ataxia trunci, Batten 1905), also einem 
Charakteristikum des axialen Kleinhirn-Syn- 
droms sprechen. Diese konnte bis zu diesem 
Zeitpunkt nicht festgestellt werden. Die Rumpf- 
asynergie erweckt im Gegensatz zu anderen For- 
men der CP den Eindruck, als ob der obere Teil 
des Rumpfes mit dem Schultergürtel und der 
untere mit dem Beckengürtel „selbständig“ und 
unabhängig vom Mittelteil des Rumpfes schwan- 
ken würde. So manifestiert sich die Unfähigkeit, 
Rumpf und Kopf als ein Ganzes zu beherrschen. 


Die Schwankungen des Kopfes sehen wir auch bei 
anderen Formen des Hypotonie-Syndroms. Beim 
Kleinhirn-Syndrom wird in diesem Alter jedoch 
das ganze Axisorgan von den Schwankungen er- 
faßt. 


Die Asynergie der Athetose beruht dagegen auf 
einer gestörten Koordination des Axisorgans, 
welche eine hyperkinetische oder torsionsdystoni- 


sche Instabilität bewirkt. Beim kongenitalen 
Kleinhirn-Syndrom finden wir nichts Hyperkine- 
tisches, „Plötzliches“. Die Asynergie zeichnet sich 
durch einfache Schwäche aus, durch die Unfähig- 
keit, mit dem mittleren Teil des Rumpfes in einer 
Linie zu verbleiben. Beim Traktionsversuch wer- 
den meist die Kniegelenke noch flektiert und die 
Oberschenkel abduziert. 


Die Vokalisation und Kaufunktion entsprechen 
dem geistigen Niveau. Das gleiche gilt für die 
Greiffunktion. Macht sich das phasische Greifen 
bemerkbar, dann kann man bei dieser gezielten 
Bewegung — nämlich dem Greifen nach einem 
Spielzeug, nach der Nahrung - eine ungenaue, 
über das Ziel hinausschießende Bewegung fest- 
stellen. Dies sind die ersten Anzeichen der Araxie. 
Der für das spätere Alter typische Intentionstre- 
mor ist klinisch noch nicht erschienen. Beim Pen- 
delversuch (Vojta 1965) stellen wir eine erhöhte 
Schwingungsweite beider Beine fest. Die Eigenre- 
flexe sind fast normal ausgeprägt. 


Im Röntgenbild des Schädels kann man zu diesem 
Zeitpunkt schon eindeutig ein weiteres Merkmal 
der angeborenen Kleinhirn-Hypoplasie erken- 
nen: eine auf die hintere Schädelgrube begrenzte 
Mikrozephalie. Im Gegensatz zur asymmetri- 
schen Abflachung des Hinterkopfes beim Plagio- 
zephalus tritt hier eine symmetrische Abflachung 
auf, die bereits durch eine geringere Wölbung der 
hinteren Schädelgrube zu tasten ist. Eine Erhär- 
tung der Diagnose durch CTG-Untersuchung 
bringt sehr schnell die Bestätigung des klinischen 
Verdachtes. 


Eine rechtzeitige Diagnose ist vor allem für die 
Prognose von großer Bedeutung; mit einer früh- 
zeitigen Therapie können diese Kinder noch vor 
dem 3. Lebensjahr zum freien Laufen gebracht 
werden. Bei den nicht rechtzeitig behandelten 
Kindern machen sich die ersten Anzeichen eines 
selbständigen Gehens durchschnittlich erst im 5. 
Lebensjahr bemerkbar. 


Kapitel 10: Reflexbedingte Fortbewegung 


Kinesiologischer Inhalt und Beziehung zu den tonischen 


Nackenreflexen 


Die Unterscheidung von normalen und abnorma- 
len Lagereaktionen zeigt indirekt, daß wir schon 
in der Neugeborenenzeit einen bestimmten Grad 
an posturaler Reife voraussetzen. Wir möchten 
noch einmal betonen, daß unter dem Begriff 
posture die Gesamtsteuerung der Körperlage zu 
verstehen ist. 


Die spontane und die provozierte Beweglichkeit 
in der Neugeborenenzeit wurde bisher immer 
unter dem Aspekt chaotischer bzw. unkoordinier- 
ter Bewegungen - zwar mit einer gewissen »Ziel- 
setzung«, dem Reiz auszuweichen, das reizende 
Agens wegzuschieben (Kolarova 1968) — betrach- 
tet. Die Bewegungen in der Bauchlage wurden 
eher als fortbewegungsähnlich angesehen. Die 
phylogenetische Analogie dieser Bewegungen 
liegt auf der Hand (Blanton 1917; Bauer 1926; 
Peiper 1956). Eine gesetzmäßige koordinierte 
Fortbewegung ist dennoch nicht vorhanden. Man 
hat schon mit verschiedensten phylogenetischen 
Zusammenhängen gerechnet, die aber nur stück- 
weise in einzelnen Reflexen zu sehen sind (Moro 
1918; Bauer 1926; Thomas 1952; Babkin 1955; 
Peiper 1956; Kolarova 1968). 


Durch Beobachtung der schon fixierten Spastik 
und Athetose ist es uns gelungen, eine Gesetzmä- 
Bigkeit der Reflexbewegungen im Axisorgan und 
in den Schlüsselgelenken festzustellen (Vojta 1962/ 
64). So gelangten wir zum Koordinationskomplex 
des Reflexkriechens (Vojta 1966). Denselben 
Koordinationskomplex mit denselben Auslö- 
sungszonen und Bewegungsabläufen haben wir 
dann auch bei den gesunden Neugeborenen und 
jungen Säuglingen gefunden. Außer diesem 
Koordinationskomplex konnten wir bei gesunden 
jungen Säuglingen noch eine andere Art der Fort- 
bewegung, das Reflexumdrehen, feststellen (Vojta 
1955/1970). Auch diesen Fortbewegungskomplex 
haben wir zuerst Stück für Stück bei den schon 
fixierten Bewegungssyndromen beobachtet und 
dann erst in der ganzen Folge beim gesunden 
Neugeborenen gesehen. 


Durch die Beobachtung, daß sich die am Anfang 
provozierten Bewegungen im Laufe des Rehabili- 
tationsprogramms regelmäßig wiederholten, ge- 
langten wir zu dem reflexogen veranlagten Loko- 
motionskomplex. Je besser und je vollkommener 
sich dieser Lokomotionskomplex gestaltete, desto 
deutlicher trat die Besserung des pathologischen 
Bildes ein (Vojta 1964). 


Somit ergab sich auf dem Gebiet der frühkindli- 
chen Bewegungsstörungen eine der wichtigsten 
Fragen: Kann die pathologische motorische Ent- 
wicklung durch Anwendung der reflexveranlag- 
ten Lokomotion verhindert werden? 


Heute geht man davon aus, daß die CP nicht nur 
durch die Dysharmonie der motorischen Entwick- 
lung, sondern auch durch die Persistenz der pri- 
mitiven Reflexologie gekennzeichnet ist (K. Bo- 
bath, B. Bobath 1959; Fay 1954; Ingram 1969; 
Illingworth 1956, Köng 1966; Milani Comparetti 
1967 u. a. m.). 


Das Ehepaar Bobath wagte zu äußern, daß durch 
die Hemmung der primitiven Haltungsschablonen 
in bestimmten Lagen (RIP - reflex inhibition 
position) ein Weg zur Fazilitation der physiologi- 
schen Bewegungsabläufe gegeben sei. Frau Köng 
(1966) hat für diese Thesen als erste klinische 
Beweise geliefert. Sie konnte zeigen, daß die 
Frühbehandlung für das Ausmaß der zerebralen 
Bewegungsstörung von grundsätzlicher Bedeu- 
tung ist. 


Temple Fay (1954) versuchte, die CP in Bauchlage 
durch passive Bewegung des Kopfes und der 
Extremitäten nach dem ATNR-Schema zu beein- 
flussen. Er glaubte, durch diese Propriozeption 
einige Reflexaktivitäten des ZNS hervorrufen zu 
können, die sonst unzugänglich sind: „unlocking 
reflexes“. Dadurch sollte eine dem Kriechen ähn- 
liche Lokomotion aktiviert werden (amphibian 
reaction, Peiper 1956). Daraus hat sich die Do- 
man-Delacato-Methode entwickelt. 
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Beide Vorstellungen (Bobath, Fay) bedienen sich 
auf verschiedene Weise der Haltungsstereotypie 
der TNRund TLR. Der Grund liegt darin, daß die 
Haltungsschablonen, in denen die fixierten Syn- 
drome verharren, das wesentlichste Hindernis bei 
der therapeutischen Beeinflussung der CP bilden. 


Die Haltungsstereotypien der Extremitäten exi- 
stieren schon in der Neugeborenenzeit bei den von 
uns diskutierten Lagereaktionen. Sie persistieren 
in der weiteren pathologischen Entwicklung bis 
zur Erstarrung des Syndroms. 


Das Reflexkriechen (Vojta 1966/69) und das Re- 
flexumdrehen (Vojta 1970) enthalten, wie jede 
Lokombotion, drei untrennbare Komponenten: 


1. Automatische Steuerung der 
posturale Reaktibilität, 

2. entsprechende Aufrichtungsmechanismen, 

3. die dazugehörige phasische Beweglichkeit, die 
sich in Schreit-, Kopf- und anderen Bewegun- 
gen (akrale Beweglichkeit, Augenbeweglich- 
keit, orofaziale Beweglichkeit) äußert. 


Körperlage, 


Die Reflexlokomotion bietet uns die Möglichkeit, 
die Koordinationsschablonen der TNR und TLR 
in den Lokomotionsvorgang zu integrieren. Au- 
ßerdem können wir anhand unserer klinischen 
Beobachtung der Risikokinder einen indirekten 
Beweis für die theoretische Vorstellung liefern, 
daß unser Lokomotionsprinzip (Vojta 1966/68/69/ 
70) die Fixierung der pathologischen Stereotypie 
auflöst. Dadurch kann sich die weitere motorische 
Entwicklung in einer normalen Weise gestalten. 


Lokombotionsprinzip 


Ein gesundes Neugeborenes nimmt in der Bauch- 
lage eine asymmetrische Haltung ein, die der 
entwickelten spastischen Tetraparese oder Athe- 
tose (Abb. 10.1-10.3) ähnelt. Es ist in der Lage, 
den Kopf spontan zur anderen Seite zu drehen, 
indem es ihn kurzfristig über der Unterlage hoch- 
hebt. Bezüglich der „Kopfkontrolle“ könnte man 
sagen, daß das Neugeborene den Kopf durch das 
Drehen kurzfristig hochheben kann. 


Auf dieselbe „Fähigkeit“ ist ein Kind mit fixierter 
Tetraparese noch im Alter von 3-4 Jahren ange- 
wiesen. Es kann eine Motivation zur Fortbewe- 
gung, d. h. den Drang, mit der Umwelt Kontakt 
aufzunehmen haben. Die entsprechenden Bewe- 
gungsmittel fehlen jedoch. Aufrichtung im Axis- 
organ, im Schulter- und Beckengürtel und der 


* 


Abb. 10.1 Georg P., 4 Wochen. Gesundes Kind 


Abb. 10.3 Claudia L., 32 Monate. Gemischte Tetra- 
plegie, Epilepsie, Mikrenzephalia sec. Die Körperhal- 
tung und der Zustand der Aufrichtung unterscheiden 
sich kaum von einem Neugeborenen 


allgemeine Reflexzustand befindet sich auf dem 
Niveau der ersten 6 Entwicklungswochen (s. Abb. 
10.16, 10.17). 


Durch die entsprechende Propriozeption werden 
bei einem gesunden Neugeborenen diejenigen 
Muskelgruppen aktiviert, die den Koordinations- 
komplex der Fortbewegung verwirklichen. Es 
entsteht eine reflexogene Fortbewegung. 


Der Antrieb zu dieser Lokomotion kommt von 
außen. Es ist also keine automatische Fortbewe- 
gung im Gegensatz zum Krabbeln oder zur bipe- 
dalen Fortbewegung. Ein Kind, das die entspre- 
chende Aufrichtung, posturale Reife und akrale 
Beweglichkeit erreicht hat, muß nicht zum Krab- 
beln oder zur bipedalen Lokomotion gezwungen 
werden. Es krabbelt und läuft spontan, sooft es 
die Fortbewegung zur eigenen Selbstäußerung 
benötigt. 
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Anders verhält es sich bei einem geistig oder 
motorisch behinderten Kind. Die Persistenz der 
ATNR,STNR, TLR, der Streckreflexe, der Kör- 
perstellreflexe, des neonatalen Gehautomatismus 
usw. bestimmt die Art der Irradiation, in die je- 
der Versuch, einen Kontakt mit der Umwelt 
aufzunehmen, entgleist. Die bestehende primitive 


Reflexkriechen 


Ausgangslage ist die Bauchlage. Der Arm an der 
Gesichtsseite wird nach vorne geschoben, wäh- 
rend der andere Arm in Pronation nach hinten 
gehalten wird. Beide Beine sind halb gebeugt und 
im Hüftgelenk nach außen rotiert (Abb. 10.4). 


Auslösungszonen: Die Hauptzonen befinden sich 
an den Extremitäten, die Hilfszonen an der Wur- 
zel jeder Extremität und an der Hinterhauptseite 
des Rumpfes unterhalb des unteren Schulterblatt- 
winkels. Von jeder einzelnen Haupt- oder Hilfs- 
zone kann der ganze Koordinationskomplex in 
der Neugeborenenzeit aktiviert werden. 


Der Gesichtsarm (Abb. 10.5) 


Beim Druck auf den Epicondylus med. humeri 
kontrahieren sich folgende Muskeln: 


ı), 


Abb. 10.4 
Schema der Aus- 
gangslage für das 
Reflexkriechen 


Koordination — anfangs in Form einer zentralen 
Koordinationsstörung — wird durch die pathologi- 
sche Art der spontanen Motorik zum fixierten 
pathologischen Syndrom. 


Um den kinesiologischen Inhalt der Reflexfortbe- 
wegung besser verstehen zu können, werden wir 
seine wichtigsten Eigenschaften beschreiben. 


a) Im Gebiet des Schulterblattes: 


Der untere Teil des M. trapezius, der M. serratus 
ant., die Mm. rhomboidei. Diese Muskelgruppe 
fixiert das Schulterblatt. 


b) Am Schultergelenk: 


1. Der hintere Teil des M. deltoideus, der ganze 
Triceps brachii, der M. teres major und die Pars 
transversa des M. latissimus dorsi. Die Kontrak- 
tion dieser ganzen Muskelgruppe bewirkt die Re- 
flexbewegung des Armes nach hinten. 


Doch mit dem Widerstand gegen diese Bewegung 
verfällt die ganze Muskulatur in eine isometrische 
Kontraktion. Der Ellenbogen wird zum Punctum 
fixum. Die Kontraktionsrichtung der Muskulatur 
ändert sich zum neuen Punctum fixum hin! 


2. Der M. pectoralis major, der M. coracobra- 
chialis und der M. subscapularis. Diese Muskel- 
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Abb. 10.5 Mareke H., 5 Wochen. Gesundes Kind. 
Die Aufrichtung im Schultergürtel kommt zustande. 
Der M. latissimus dorsi, der M. teres major und der M. 
triceps brachii kontrahieren sich isometrisch. Die Ad- 
duktoren der Scapula mit dem unteren Teil des M. 
trapezius sind stark kontrahiert. Der Kopf ist beim 
Drehvorgang schon nahe der Mittelstellung. Die Beine 
haben noch nicht die Ausgangsstellung verlassen. Die 
Beugebewegung des rechten Beines und die Streckung 
des linken Beines werden folgen 


gruppe ermöglicht die Aufrichtung auf der akti- 
vierten Seite des Schultergürtels, wobei die Kon- 
traktion des M. pectoralis major und des M. 
coracobrachialis der Antigravitation dient. 


3. Der M. supraspinatus und der M. infraspina- 
tus. Ihre ausgewogene Kontraktion sichert das 
Gleichgewicht der äußeren und inneren Rotation 
im Schultergelenk. 


4. Die Pars acromialis und clavicularis des M. 
deltoideus und die Kontraktion des M. biceps 
brachii sichern das Schultergelenk. 


c) Im Ellenbogenbereich erfolgt die Kontraktion 
des M. anconaeus, des M. biceps brachii und des 
M. brachialis. Diese Muskelgruppe sichert die 
Beugemittelstellung im Ellenbogen. Durch die 
Kontraktion des M. biceps brachii, des caput 
longum und der oben genannten Muskeln wird die 
Scapula über den Schulterkopf nach lateral und 
kranial gezogen. Der Schwerpunkt wandert mit! 


d) Am Unterarm kommt es zur ausgewogenen 
Kontraktion der gesamten Muskulatur mit folgen- 
dem Faustschluß, Dorsalflexion und radiale Ab- 
duktion der Hand und Pronation des Unterarmes. 


e) Im Handgebiet erfolgt eine ausgewogene Kon- 
traktion der Mm. interossei, der Mm. flex. dig. 
superficialis et prof., des M. flexor pollicis brevis 
unddesM. flexor dig. V. brevis. 

Das Metacarpale I wird abduziert. 


Der Hinterhauptsarm (Abb. 10.6) 


Die Auslösungszone befindet sich am distalen 
radialen Rand des Unterarmes. Der Unterarm 
wird gestreckt und proniert, der Oberarm innen- 
rotiert. Somit sind folgende Muskeln im Deh- 
nungszustand: M. infraspinatus und die Pars clavi- 
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Abb. 10.6 Mareke H., 5 Wochen. Gesundes Kind. 
Die Vorwärtsbewegung des rechten Armes hat ange- 
fangen: Die Hand ist dorsalflektiert, die Finger strek- 
ken sich, beginnend mit dem Kleinfinger. Der Unter- 


arm wird supiniert. Die Beine und der Kopf haben 
noch nicht die Ausgangsstellung verlassen 
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cularis M. deltoidei und der M. supinator. Es 
entsteht eine Vorwärtsbewegung des Hinter- 
hauptsarmes, die man als Schrittbewegung verste- 
hen kann. Folgende Muskeln und Muskelgruppen 
sind an dieser Bewegung beteiligt: 


a) Im Gebiet des Schulterblattes: 

Der obere Teil desM. trapezius, die Pars acromia- 
lis desM. deltoideus und der M. serratus anterior. 
Die Kontraktion des M. trapezius sichert zusam- 
men mit demM. serratus anterior das Hochheben 
des Armes über die Horizontale. 


b) Am Schultergelenk: 
Pars clavicularis des M. deltoideus, M. pectoralis 
minor und M. infraspinatus. 


c) Im Ellenbogenbereich: 

M. brachialis, M. biceps brachii, M. brachioradia- 
lis, M. supinator. Die Kontraktion dieser Muskel- 
gruppe führt zu einer leichten Supinationsbewe- 
gung des Unterarmes bei außenrotiertem Ober- 
arm. Diese Bewegung kommt erst nach der erfolg- 
ten Vertikalisierung spontan zustande. 


d) Am Handgelenk und an den Fingern: 

Schon zu Beginn der Bewegung erfolgt die radiale 
Abduktion der Hand mit Streckung des Handge- 
lenkes. Im Laufe dieser Bewegung kommt es auch 
zu einer Streckung der Finger, die am V. Finger 
beginnt. Die Abduktion der Metacarpi wirdaml. 
Metacarpale beendet. Die Hand entfaltet sich. 


Das Gesichtsbein (Abb. 10.7) 


Der Druck auf den Condylus med. fem. des 
abduzierten Oberschenkels in Richtung der Hüft- 
pfanne führt zu einer vorwärtsschreitenden Bewe- 
gung des Beines. Am Ende dieser Beugebewe- 
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Abb. 10.7 Mareke H., 5 Wochen. Gesundes Kind. 
Das Gesichtsbein vollzieht die Beugebewegung, die 
Aufrichtung im Beckengürtel kann noch nicht zustan- 
dekommen. Der Gesichtsarm hat unterdessen eine 
Rückwärtsbewegung vollzogen, da der entsprechende 
Widerstand gegen diese Bewegung ausblieb. Aus die- 
sem Grunde konnte die Aufrichtung im Schultergürtel 
nicht zustandekommen 
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gung übernimmt das Gesichtsbein die Aufrich- 
tung des Beckens. Denn das Knie wird im Bereich 
des Condylus med. fem. zu einem Stützpunkt zum 
neuen Punctum fixum, nach dem sich die weiteren 
Muskelkontraktionen richten. 


Beide Bewegungen sind voneinander zu trennen. 
Die Aufrichtung setzt eine vollzogene Beugebe- 
wegung voraus. Beide verlaufen mit außenrotier- 
ten Oberschenkeln. Folgende Muskeln sind an 
dieser Bewegung beteiligt: 


a) Am Beckengürtel: 

Der M. iliopsoas, der M. rectus fem. und M. 
sartorius. Synergisten hierzu sind die Adduktoren 
des Oberschenkels und die ausgewogene Kon- 
traktion der Innen- und Außenrotatoren des Hüft- 
gelenkes. Wenn der M. glut. med. bei der Becken- 
gürtelaufrichtung synergistisch mitwirkt, ändert 
sich seine Kontraktionsrichtung: Er zieht dann die 
Beckenschaufel nach lateral und kranial über den 
Hüftkopf und wirkt so der Antetorsionsstellung 
des Schenkelhalses entgegen. 


b) Im Kniegelenk: 
erfolgt eine Beugebewegung, an der alle Kniebeu- 
ger und der M. gastrocnemius beteiligt sind. 


c) In Fuß- und Zehengelenken: 

Der Fuß wird im Sprunggelenk dorsalflektiert und 
proniert, die Zehen werden gestreckt und ge- 
spreizt. Der Fuß wird entfaltet. 


Nach der vollzogenen Beugebewegung des Beines 
sehen die Verhältnisse anders aus: 


d) Die Adduktoren des Oberschenkels überneh- 
men zusammen mit dem M. glutaeus med. die 
Aufrichtung des Beckens. Zur Sicherung der 
leichten Außenrotation des Oberschenkels sind 
die Außen- und Innenrotatoren des Hüftgelenkes 
ausgewogen kontrahiert. Die kurzen Außenro- 
tatoren können ihre Funktion jedoch nur erfolg- 
reich durchführen, wenn sie senkrecht zur Ober- 
schenkelachse liegen. Diese Stellung erreichen sie 
aber nur, wenn sich die ischiocrurale Muskelgrup- 
pe (M. biceps fem., M. semimembranosus undM. 
semitendinosus) in der Richtung zum Kniegelenk - 
zum neuen Stützpunkt - kontrahiert. Dies hat eine 
dorsale Beckenkippung zur Folge. 


Der M. quadriceps fem. und die Kniebeuger sind 
Synergisten bei der Aufrichtung. Die Antigravi- 
tationsfunktion übernehmen die Adduktoren des 
Oberschenkels und der M. obturatorius int., ähn- 
lich wie der M. pectoralis major und der M. 
subscapularis im Schultergürtel. 


e) Im Fußgelenk sind der M. tibialis ant. und der 
M. triceps surae kontrahiert. Bei Dorsalflexion 
der Füße läßt die Pronationsstellung mittels der 
starken Kontraktion des M. tibialis post. nach, 
und der Fuß geht in die Mittelstellung. 


Bei der vollendeten Aufrichtung des Beckengür- 
tels ist der M. glutaeus med. wie ein elastisches 
Dach über das Hüftgelenk gespannt. Der Hüft- 
kopf wird gegen die Mitte der Hüftpfanne ge- 
drückt. Die Aufrichtung im Hüftgelenk kommt 
durch die Rotation der Hüftpfanne (also der Bek- 
kenschaufel) über den Schenkelkopf zustande und 
nicht durch den steilen Druck in einer einzigen 
Richtung. 


Dasselbe vollzieht sich auch im Schultergelenk. 


Statt der synergistischen Funktion bei der Beuge- 
bewegung hat die Adduktorengruppe bei der 
Beckenaufrichtung die Funktion des Erstbewe- 
gers (prime mover) übernommen. Die Kontrak- 
tion des M. obturatorius dient jetzt der Aufrich- 
tung mit außenrotiertem Oberschenkel. 


Im unteren Sprunggelenk wird der Fuß zum ersten 
Mal in Mittelstellung dorsalflektiert. Dafür ist die 
Kontraktion des M. tibialis post. verantwortlich. 
Später, im 4. Trimenon, wird sie zur Sicherung des 
Fußes beim Stehen unentbehrlich. In der Neuge- 
borenenzeit ist der Fuß bei einer Dorsalflexion 
immer in Pronationsstellung. 


Die Kontraktion des M. tibialis post. hat sowohl 
im Muster des Reflexkriechens als auch beim 
Aufstehen im 4. Trimenon dieselbe Funktion — 
Sicherung des Fußes in Mittelstellung bei Dorsal- 
extension des Fußes. 


Das Hinterhauptbein (Abb. 10.8) 


Der Druck auf die Ferse von hinten oben gegen 
die Unterlage bei Mittelstellung des Fußes führt 
zur Streckbewegung des Beines. 


Die ganze Bewegung verläuft mit außenrotiertem 
Oberschenkel. Die Erstbeweger dieser Streckung 
sind der M. glutaeus med. und der M. tensor 
fasciae lat. Die Adduktorengruppe wirkt als Syn- 
ergist der Streckung. 


Am Ende der Streckung kommt es zur massiven 
Kontraktion des M. glutaeus max. und am dista- 
len Teil des Beines zur Kontraktion des M. triceps 
surae und des M. tibialis ant. Durch die starke 
Kontraktion des M. tibialis post. nimmt der Fuß 
die Supinationshaltung ein. Die Zehen beugen 
sich. 


Abb. 10.8 Mareke H., 5 Wochen. Gesundes Kind. 
Die Streckbewegung des Hinterhauptsbeines ist in vol- 
lem Gange, die Zehen sind gebeugt. Der Hinterhaupts- 
arm „schreitet“ nach vorne, der Kopf fängt an sich zu 
drehen, das Gesichtsbein hat die Beugebewegung voll- 
zogen. Wegen des mangelnden Widerstandes gegen die 
Bewegung des Gesichtarmes und Hinterhauptsarmes 
kann sich die Aufrichtung nicht entsprechend entfalten 


Solange das Bein in der Ausgangsstellung gehal- 
ten wird, verlaufen alle Muskelkontraktionen iso- 
metrisch und die ganze Aktivität entspricht der 
Standphase des Schrittes (der sog. 3. Phase des 
Schrittes). 


Wird der Körper durch die Streckung des Beines 
nach vorne (kranialwärts) und zu der anderen Seite 
geschleudert, entspricht diese Bewegung der Stoß- 
phase des Schrittes (4. Phase). 


Die Nebenzonen 


Neben den eben genannten Druckstellen, aus 
denen Reflexantworten provoziert werden wie 
Epicondylus medialis humeri, Epicondylus me- 
dialis femoris, Fersenrand und radiales Ende des 
Unterarmes — bestehen noch weitere Stellen, von 
denen man bei gesicherter Ausgangslage diesel- 
ben Antworten provozieren kann. Wir bezeich- 
nen diese als Nebenzonen. Sie befinden sich pro- 
ximal im Bereich der Gliedergürtel: 


a) Auf der Gesichtsseite: am inneren Rand der 
Scapula, an der Grenze zwischen dem mittleren 
und unteren Drittel. Hier wird ein Druck in 
Richtung Ellenbogen ausgeübt. Dies hat eine 
ähnliche Reaktion zur Folge wie der Druck auf 
den Epicondylus medialis humeri auf der Ge- 
sichtsseite. 


b) Am Arm der Hinterhauptseite: auf dem Akro- 
mion. Der Druck geht dorsal- und kaudalwärts. 
Die Reaktion ist ähnlich wie bei der Radialiszone 
am Hinterhauptarm. 

c) Der nach kaudal und dorsal gerichtete Druck 


auf die Spina iliaca anterior superior der Gesichts- 
seite hat eine ähnliche Reaktion zur Folge wie die 
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Auslösung der Epicondyluszone am Knie der 
Gesichtsseite. 

d) Analog zur Fersenzone wirkt sich ein Druck 
auf die gluteale Faszie in ventraler Richtung aus. 


Im Gegensatz zu den Hauptzonen, bei denen die 
periostalen Reize im Vordergrund stehen, erge- 
ben sich die Reize von den Nebenzonen mehr aus 
den Dehnungszuständen der Muskulatur. Auf 
den Abb. 10.11 und 10.12 ist eine solche Kombi- 
nation von Haupt- und Nebenzonen schematisch 
dargestellt. In der Übungssituation, wenn ein 
Kind durch den Körper des Therapeuten fixiert 
wird, sieht dies alles natürlich anders aus. 


Auch im Bereich des Rumpfes gibt es eine Neben- 
zone. Sie befindet sich auf der Hinterhauptsseite 
unter dem unteren Winkel des Schulterblattes. 
Wenn man hier ventral gegen die Mittellinie 
drückt, löst man Aktivitäten aus, wie sie von den 
Hauptzonen und Nebenzonen zu provozieren 
sind. 


Diese Rumpfzone könnte man als Analogon zur 
Brustzone beim Reflexumdrehen, von dem später 
gesprochen wird, verstehen. 


Die Auswirkung der Nebenzonen ist im Rumpf- 
bereich deutlicher als an den distalen Extremi- 
täten. 


Der Koordinationskomplex des 
Reflexkriechens 


Jetzt haben wir die lokalen Antworten an jeder 
Extremität beschrieben. Bei der Auslösung aus 
der Epikondyluszone erfolgen z. B. außer der 
lokalen Antwort (Bewegung des Gesichtsarmes) 
auch Bewegungen der anderen Extremitäten als 
entfernte Antworten. Im Laufe dieser Aktivität 
kommt es außerdem zu einer gesetzmäßigen Akti- 
vierung an Rumpf, Nacken, Schließmuskeln und 
im orofazialen Gebiet. 


Der Nacken 


Zuerst erfolgt eine asymmetrische Nackenstrek- 
kung: Auf der Gesichtsseite kontrahiert sich zu- 
erstderM. splenius cervicis und der M. iliospinalis 
cervicis. Im Laufe der Kopfdrehung, die durch die 
Kontraktion des M. sternocleidomastoideus der 
Gesichtsseite und des M. splenius capitis der 
Hinterhauptseite durchgeführt wird, erscheint 
dann eine symmetrische Nackenstreckung. 


Voraussetzung dafür ist die Kontraktion der prä- 
vertebralen Halsmuskulatur, z. B. des M. longus 
colli. Nur bei einer gestreckten Halswirbelsäule ist 
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der Drehvorgang zwischen den einzelnen Hals- 
wirbeln ungestört möglich. In der normalen Ent- 
wicklung erscheint die symmetrische Nacken- 
streckung spontan erst kurz vor Beginn des 2. 
Trimenons. 


Am Ende der Aktivitäten des ganzen Koordina- 
tionskomplexes nimmt der Kopf wieder die asym- 
metrische Nackenstreckung ein, dieses Mal ist er 
zur anderen Seite gedreht. 


Orofaziales Gebiet 


Schon zu Beginn der Kopfdrehung kommt es zu 
einer ruckartigen Blickwendung in Richtung der 
Kopfdrehung. Auch die Mandibula, der Mund- 
winkel und die Zunge verschieben sich in diese 
Richtung. 


Der Rumpf 


Im Rumpfgebiet kommt es zu einer Streckung, die 
anfangs asymmetrisch, im Schultergürtelgebiet 
mehr auf der Gesichtsseite, im lumbosakralen 
Übergang mehr auf der Hinterhauptseite verläuft. 
Bei der Drehung des Kopfes entwickelt sich die 
Inkurvation des Rumpfes zu der ursprünglichen 
Gesichtsseite. Wir sagen „ursprüngliche Gesichts- 
seite“, weil sich der Kopf zu diesem Zeitpunkt 
schon gedreht hat, die Bewegungen an den Extre- 
mitäten schon abgelaufen sind und der Rumpf auf 
die ursprünglich an der Gesichtsseite gelegenen 
Extremitäten gestützt wird. Die Aufrichtung ist 
vollzogen. In dieser Phase ist der M. latissimus 
dorsi mit dem M. quadratus lumborum an der 
Seite der Inkurvation (ursprüngliche Gesichtssei- 
te) maximal kontrahiert. Beide Muskeln bilden 
eine Funktionseinheit. Sie sind wie eine Sehne am 
Bogen der Wirbelsäule gespannt. Auf der ur- 
sprünglichen Hinterhauptseite verlagert das Bein 
durch die Streckbewegung den Körper nach vorne 
und auf die stützenden Extremitäten der anderen 
Seite. Der Arm hat einen Schritt nach vorne 
gemacht. 


Schrittbewegungen 


Die Beugebewegung des Gesichtsbeines ist eine 
Schrittbewegung, der die Reaktion des Hinter- 
hauptsarmes entspricht. Beide sind zeitlich leicht 
voneinander getrennt. Die Streckbewegung des 
Beines wirkt sich auf den Beckengürtel, der in 
dieser Phase schräg steht, und auf den Rumpf, der 
zur anderen Seite inkurviert ist, wie ein Stoß auf 
einen elastischen Bogen aus. Auf der konvexen 
Seite der Wirbelsäule kann man mit einem sehr 
komplizierten Dehnungszustand der kurzen inter- 


vertebralen Muskeln rechnen. Sie sind jetzt auf 
die reziproke Bewegung im Rumpfbereich vorbe- 
reitet. 


Drehbewegung der Wirbelsäule 


Außer den seitlichen Bewegungen im Rumpf ver- 
läuft eine gesetzmäßige Drehbewegung in der 
Wirbelsäule, vom Halsbereich bis zum thorako- 
lumbalen Übergang. Im thorakalen Bereich be- 
wirkt die massive Kontraktion der Mm. rhombo- 
idei in Richtung der Scapula auf der Gesichtsseite 
die Rotation der oberen und mittleren thorakalen 
Wirbelsäule in Richtung des gedrehten Kopfes. 
Von der Rotation des Kopfes haben wir schon 
gesprochen. Im Schulter- und Beckengürtel ver- 
läuft sie bei der Aufrichtung. 


Wenn es zur Kontraktion der Antigravitations- 
muskelgruppen (M. pectoralis major und Adduk- 
toren des Oberschenkels) käme, also ohne die 
ebengenannte Drehung der gestreckten Wirbel- 
säule durch die Kontraktion der autochthonen 
Rumpfmuskulatur, würde die Wirbelsäule zu den 
stützenden Extremitäten gedreht und Brustkorb 
und Becken dorthin geneigt werden, wie das in 
der pathologischen motorischen Entwicklung der 
Fall ist. Die Stabilisatoren der Antigravitation 
(Adduktoren der Scapula und M. glutaeus med.) 
ermöglichen durch ihre Kontraktion die eigentli- 
che Aufrichtung des Rumpfes jedoch dadurch, 
daß sich in den intervertebralen Gelenken eine 
Rotation entgegen der erwähnten Neigung voll- 
zieht, also wieder in Richtung der Kopfdrehung. 


Beim passiv durchgeführten Kriechen kommt die 
Funktion der Adduktoren der Scapula und desM. 
glutaeus med. nicht zustande. 


Der Brustkorb und die Bauchmuskulatur 


Die Mm. intercostales und die Bauchmuskeln sind 
in den Koordinationskomplex des Reflexkrie- 
chens engstens miteinbezogen. Der Brustkorb 
dehnt sich aus, und zwar mehr auf der Hinter- 
hauptseite, wo sich eine Art der primitiven seg- 
mentalen Einatmung vollzieht. 


Während der Streckung des Rumpfes kontrahiert 
sich nicht nur der M. rectus abdominis, sondern 
auch der M. transversus abdominis, besonders auf 
der Gesichtsseite. Dasselbe trifft für die Mm. 
obliqui abdominis zu. Die Kontraktion des M. 
obliquus abd. int. auf der Gesichtsseite wirkt über 
seinem Ansatz an der Rektusscheide als ein Deh- 
nungsreiz des kontralateralen M. obliquus abd. 
externus. Bei der Kontraktion der Bauchmusku- 
latur ist die Richtung des M. rectus abdominis 


entscheidend. Dieser Muskel zieht an der Sym- 
physe in Richtung des Sternums, also nach kranial 
und bewirkt dadurch die dorsale Beckenkippung. 


Auf der Hinterhauptseite, die im Laufe der Akti- 
vierung des Koordinationskomplexes konvex 
wird, kommt es zu einer Dehnung desM. obliquus 
int., wodurch wiederum der kontralaterale M. 
obiquus ext. aktiviert wird. So entsteht eine regel- 
rechte Bauchpresse. Auf diese Weise erklären wir 
die regelmäßige Harnentleerung bei der Aktiva- 
tion des Koordinationskomplexes im Falle der 
Myelodysplasien mit Paraplegie der Beine und 
Sphinkterenparalyse. 


Die koordinierte Funktion der Bauchmuskulatur 
begünstigt die kostale Atmung und die Funktion 
des Zwerchfells in der Atemkoordination. Die 
Vitalkapazität der Lungen steigt enorm an, relativ 
dazu verringert sich das Restvolumen der Lungen 
um ein Mehrfaches. 


Bei einer erfolgreichen Behandlung verschwindet 
die Harrinsonsche Furche, die bei den fixierten 
Spastikern im Alter von 3-6 Jahren zu 90% vor- 
handen ist (Vojta 1959). 


Abb. 10.9 
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Die Schließmuskeln 


Bei der Aktivierung der Aufrichtungsmechanis- 
men des Reflexkriechens kommt es gesetzmäßig 
zur Kontraktion des Analsphinkters. Nach unse- 
rer klinischen Erfahrung muß es dabei auch zur 
Kontraktion des M. sphincter urethrae kommen. 
Bei der Behandlung von Myelodysplasien mit 
Sphinktereninsuffizienz konnten wir die Sphink- 
terenkontrolle oft durch die Anwendung des Re- 
flexkriechens erreichen (Abb. 10.9 und 10.10.). 


Der Koordinationskomplex 


Das Reflexkriechen beinhaltet die Aktivierung 
der gesamten quergestreiften Muskulatur, der 
Augenmuskeln, der orofazialen Muskeln, ein- 
schließlich der Anal- und Urethralsphinkteren. 
Bei einem gesunden Neugeborenen ist es in den 
ersten 6 Lebenswochen von einer einzigen Zone 
aus zu aktivieren. Später gelingt dies nur durch die 
Kombination verschiedener Zonen. Bei einem 
postural gestörten Neugeborenen ist die Kombina- 
tion der Zonen zur Aktivierung des ganzen Koor- 


Abb. 10.10 


Abb. 10.9 Jacqueline St., 6 Wochen. Multiple Mißbildungen: Mikroencephalia primaria, angeborene Hüftluxa- 
tion, partielle Aplasie des Steißbeins, angeborener Klumpfuß rechts und Hackenfuß links. Funktionell: Kaudasyn- 


drom mit klaffendem After 


Abb. 10.10 Jacqueline St., 3 Monate und 2 Wochen. Nach 7 Wochen Behandlung durch die Anwendung der 
reflexveranlagten Fortbewegung: Der After ist geschlossen, die Kontur der Glutäalmuskulatur und der Unter- 
schenkel hat sich gebessert. Durch die Behandlung wurde der Beckenboden und auch der Analschließer aktiviert 
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dinationskomplexes schon im Alter bis zu 6 Wo- 
chen notwendig; andernfalls verläuft die Aktivie- 
rung unvollständig (Abb. 10.11 und 10.12). 


Das afferente System des 
Koordinationskomplexes 


Die Auslösungsreize entstehen durch Druck auf 
die entsprechenden Zonen und sind propriozepti- 
ven Charakters. Über die Hilfszonen entstehen 
sie durch die komplizierte Stretchsituation einzel- 
ner Muskeln oder Muskelgruppen. Durch gleich- 
zeitige Anwendung mehrerer Auslösungszonen 
verläuft die Reaktion aufgrund der räumlichen 
Summation schneller und vollkommener. 


Durch einen Widerstand an den Extremitäten und 
am Kopf gegen die provozierte Bewegung wird 
der Koordinationskomplex in seiner Vollkom- 
menheit ebenfalls schneller und besser aktiviert. 
Wir rechnen mit der zeitlichen Summation. Die 
phasische Muskelkontraktion wird durch den Wi- 
derstand in eine isometrische umgewandelt. Die 
Dauer der geplanten Winkel-Bewegung wird 
durch den Widerstand verlängert, indem die Mus- 
kelgruppen ständig aktiv kontrahiert verbleiben. 
Somit wird die zeitliche Summation noch gestei- 
gert. 


Sobald der Kopf und die Extremitäten die endgül- 
tige Lage erreicht haben, ist die Aktivierung des 
Koordinationskomplexes beendet. 


Bei der Reaktionsauslösung aus einer einzelnen 
Zone können wir von einer lokalen und von 


entfernten Antworten sprechen. Die lokale Ant- 
wort entsteht an der Extremität, deren Auslö- 
sungszone wir verwendet haben, während wir 
unter den entfernten Antworten die provozierten 
Bewegungen der übrigen Extremitäten und des 
Rumpfes verstehen. Der Koordinationskomplex 
besteht also in seiner Ganzheit aus der lokalen 
Antwort und der Gesamtheit der entfernten Ant- 
worten. 


Beim pathologischen Kind muß man mehrere 
Reizzonen und Widerstände ansetzen, um die opti- 
male Aktivierung des ganzen Koordinationskom- 
plexes zu erreichen. So arbeiten wir immer mit der 
zeitlichen und räumlichen Summation. 


Durch die Stretchzustände in verschiedenen Mus- 
keln und Muskelgruppen wird das spinale seg- 
mentale Niveau direkt aktiviert. Das bestätigt die 
Erscheinung des Klonus bei fixierten Spastikern. 
Die bisherige Starrheit der spinalen Aktivität 
gerät in einen labilen Zustand. 


Die Kontraktion der flachen Rumpf- und Glieder- 
gürtelmuskeln beginnt bei einem Kind mit fixier- 
ter Spastik oder Athetose in einzelnen Muskelfas- 
zikeln — Kontraktionsfaszikulation —- und Kann so- 
mit wieder als Beweis für die Aktivation im Bereich 
des motorischen spinalen segmentalen Niveaus gel- 
ten. Diese Art der Aktivierung sieht man sonst 
nur bei einer peripheren Parese. 


Die supraspinale Aktivierung verfügt über: 


1. Die direkte sensitive Bahn der spinalen Hin- 
terstränge 


Abb. 10.11 


Abb. 10.12 


Abb. 10.11 Mareke H., 5 Wochen. Gesundes Kind. Simultane Anwendung von mehreren Zonen: Stretch desM. 
glutaeus medius, kombiniert mit Fersenzone, Stretch der Adduktoren der Scapula kombiniert mit der Epikondy- 
lus-Zone. Am Kopf wurde ein Widerstand gesetzt. Das Gesichtsbein hat die Beugebewegung vollzogen. Damit 
haben wir optimale Bedingungen für die Entfaltung der Beckengürtelaufrichtung rechts 


Abb. 10.12 Mareke H.,5 Wochen. Gesundes Kind. Eine weitere Modifikation der simultanen Anwendung von 
mehreren Auslösungszonen. Der Hinterhauptsarm bewegt sich nach vorne, wobei die Unterlage als Widerstand 
gegen die dorsale Beugung im Handgelenk wirkt. Der Unterarm wird supiniert, der Oberarm außenrotiert 


2. die indirekte sensitive Bahn der spinozerebel- 
lären Bahnen 
3. die spinoretikuläre Bahn (Brodal). 


Diese Bahnen „informieren“ direkt oder indirekt 
das retikuläre Gebiet des Hirnstammes. Dieses 
Gebiet ist die niedrigste Koordinationsebene, auf 
der sich die Gesamtheit der motorischen Antwor- 
ten von einer einzigen Auslösungszone aus organi- 
sieren kann. 


Wird die Kontraktion der gesamten Muskulatur 
mit einem physiologischen posturalen Muster 
durch die Bahnung erreicht, dann wird dieser 
Aktivationszustand dem ZNS auf dem afferenten 
Weg zur Speicherung angeboten. 


Das gestörte ZNS spiegelt nun zum ersten Mal 
einen normalen Funktionszustand der Muskeln 
wider. 


Die Koordinationsebene 


Die niedrigste Ebene der Koordination muß unse- 
res Erachtens oberhalb des Kernes des Fasciculus 
longitudinalis dorsalis lokalisiert sein. Denn die 
provozierte Seitwärtsdrehung der Augen ist beim 
Reflexkriechen eine regelmäßige Erscheinung. 
Sie ist nicht Folge einer vestibulären Reizung: 
Beim Widerstand gegen die Kopfdrehung wird 
der Kopf in derselben Lage gehalten. Es kann 
daher zu keiner Änderung der vestibulären Pro- 
priozeption kommen. Trotzdem drehen sich die 
Augen zu der geplanten Seite der Kopfdrehung. 
Den Fasciculus longitudinalis dorsalis haben wir 
erwähnt, weil in ihm die Nervenfasern der Blick- 
wendung verlaufen. 


Die provozierten Augenbewegungen, die von 
Reizen an Extremitäten und am Körper ausge- 
hen, führen uns zu der Annahme, daß die höchste 
Koordination des Reflexkriechens mindestens 
oberhalb des Mittelhirns zu suchen ist. So ist zu 
verstehen, daß beim pathologischen Kind die 
drosselnde Koordinationsstereotypie der motori- 
schen Muster der tonischen Reflexologie Magnus 
und Dekleijn durch die Bereicherung des Reflex- 
kriechen-Koordinationskomplexes umgestaltet 
wird. Somit werden die negativen Meilensteine 
abgebaut. 


Das efferente System des 
Koordinationskomplexes 
Wenn man von der Tatsache ausgeht, daß das 


Reflexkriechen bereits in der Neugeborenenzeit 
vorhanden ist, dann kann das efferente System 
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nicht über die kortikospinale Bahn laufen. Ob- 
wohl verschiedene Bahnsysteme zur Verfügung 
stehen, können wir über ihre Beteiligung kaum 
etwas sagen. 


Wir nehmen an, daß die retikulospinale Bahn die 
größte Rolle spielt. Die rubrospinale und nigrospi- 
nale Bahn könnte auch eine größere Rolle spie- 
len, als es ihrer anatomischen Repräsentation 
beim Menschen entspricht. Der vestibulospinalen 
Bahn und dem Fasciculus long. dorsalis dagegen 
sprechen wir hier keine große Bedeutung zu, ein- 
mal weil die schon erwähnte Blickwendung zum 
Koordinationskomplex der Reflexfortbewegung 
gehört, zum andern weil die Ausstrahlung des 
Fasciculus long. dors. kaudalwärts im spinalen 
Gebiet bei D8 endet. 


Unter der erwähnten Efferenz wird das spinale 
Niveau als Ganzes durch einen bestimmten Code 
an efferenten Impulsen beeinflußt. Somit wird die 
ganze quergestreifte Muskulatur physiologisch 
aktiviert. 


Die Mannigfaltigkeit der einzelnen Muskeln und 
Muskelgruppenaktionen beim Lokomotionsvor- 
gang ist sicher vielfältiger und elastischer als die 
Stereotypie der Haltungsschablonen der TNR 
und TLR, die sich in den sogenannten negativen 
Meilensteinen widerspiegeln. 


Reflexkriechen und TNR-Schablone 


Mit Vollendung des Reflexkriechenvorganges hat 
sich der Kopf zur anderen Seite gedreht. Das Bein 
ist jetzt an der Gesichtseite gestreckt, der Arm 
nach vorne „geschritten“ und das Schulterblatt 
abduziert (Abb. 10.13). 


Streckschablone 


Im folgenden möchten wir untersuchen, inwiefern 
die TNR-Schablone in der Bewegung des Armes 
und des Beines enthalten ist. 


In der ATNR-Schablone nehmen die Extremitä- 
ten der Gesichtsseite eine Streckhaltung ein. Der 
Arm wird adduziert und innenrotiert, das Schul- 
terblatt abduziert, der Unterarm proniert und die 
Hand in ulnarer Duktion eventuell zur Faust 
geballt (Abb. 10.14a und b, 10.15). Das Bein ist 
gestreckt, adduziert, der Fuß in Spitzfußstellung. 


Am Ende des Reflexkriechvorganges — wenn der 
Kopf schon gedreht ist — hat der Arm an der 
jetzigen Gesichtsseite folgende Bewegungen voll- 
zogen: Der Oberarm wurde abduziert und außen- 
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Abb. 10.13 Schablone des Reflexkriechens. Die Aus- 
gangsposition ist durch die durchbrochene Linie, die 
Mittelstellung durch die dünne Linie und die Endstel- 
lung durch die dicke Linie gekennzeichnet 


Abb. 10.14a Renate Sch., 7 Monate. Gemischte Te- 
traparese. Spontane ATNR-Haltung in der Bauchlage, 
ähnlich der Endphase des Reflexkriechens 


Abb. 10.14b Renate Sch., 7 Monate. Gemischte Te- 
traparese. Spontane ATNR-Haltung in der Rückenlage 
(s. Abb. 10.13) 


Abb. 10.15 Rainer F., 3 Wochen. Leichte zentrale 
Koordinationsstörung. ATNR-Schablone durch passive 
Kopfdrehung ausgelöst. Fixiert man das Kind an der 
Brust, so kann es zu keiner Mischung mit den Körper- 
stellreflexen kommen 


rotiert, das Schulterblatt abduziert, Ellenbogen 
und Finger wurden gestreckt, ebenso die Hand, 
welche gleichzeitig radialabduziert war. 


Das Bein wurde im Hüft- und Kniegelenk ge- 
streckt, außenrotiert und leicht abduziert, der Fuß 
in Mittelstellung supiniert, die Zehen gebeugt. 


In den Schlüsselgelenken verlaufen in beiden 
Schablonen also umgekehrte Bewegungen: In der 
Schablone der ATNR Innenrotation mit Adduk- 
tion, in der des Reflexkriechens Außenrotation 
mit Abduktion. 


Der grundsätzliche Unterschied besteht in der 
Rotation im Schulter- und Hüftgelenk. Die äußere 
Rotation im Schulter- und Hüftgelenk, die in 
jedem pathologischen Syndrom fehlt, wird durch 
die Reflexlokomotion aktiviert. Die primitive 
Koordinationsschablone des ATNR wird somit 
grundlegend umgebaut. 


An den Akren treten beim Reflexkriechen grund- 
sätzlich andere Koordinationseigenschaften in Er- 
scheinung als bei der pathologischen Haltungsste- 
reotypie der ATNR. Im 1. Fall kommt es zu einer 
Extension mit radialer Duktion im Handgelenk 
sowie zur Streckung und Abduktion der Finger. In 
der ATNR-Schablone finden wir dagegen eine 
ulnare Duktion des Handgelenkes mit Adduktion 
der Mittelhandknochen und Fausthaltung. Diese 
Haltung ist auch im spastischen und im athetoti- 
schen Bild zu sehen. 


Beim Reflexkriechen nimmt der Fuß im oberen 
Sprunggelenk eine Mittelstellung ein und ist supi- 
niert, die Zehen sind gebeugt. In der Schablone 
der ATNR macht der Fuß eine Plantarbewegung 
im oberen Sprunggelenk (Spitzfußstellung) mit 
dorsaler Extension und Spreizung der Zehen. 
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Von der ATNR-Schablone ist am Ende des Re- 
flexkriechvorganges nur die Abduktion des Schul- 
terblattes und die Streckung im Hüft- und Kniege- 
lenk geblieben. Besonders an den Akren - das ist 
das Auffallendste - erscheinen diejenigen Koordi- 
nationseigenschaften, die in der normalen Ent- 
wicklung spontan erst um 2-4 Trimenone später, 
in einer höheren Stufe der posturalen Ontogenese 
auftreten. 


Beugeschablone 


Die Extremitäten, die am Ende des Lokomotions- 
vorganges des Reflexkriechens auf der Hinter- 
hauptseite liegen, haben eine Beugebewegung 
vollzogen, ähnlich der Schablone der ATNR 
(Abb. 10.16, 10.17, 10.18, 10.19). 


Beim Reflexkriechen ist in die Beugehaltung des 
Armes gleichzeitig die Aufrichtung des Schulter- 
gürtels dieser Seite einbezogen. Diese Aufrich- 
tungsfunktion wird durch die Kontraktion der 
Pektoralismuskelgruppe zusammen mit der Kon- 
traktion des hinteren Teiles desM. deltoideus, der 
Mm. triceps brachii, teres major und latissimus 
dorsi sichergestellt. Voraussetzung dafür ist die 
Schaffung des Stützpunktes am Ellenbogen, der 
zum Punctum fixum wird. Nach diesem richten 
sich nun die Kontraktionen der Muskulatur. Die 
Zusammenarbeit zwischen Schulterblatt und 
Rumpf ist durch die Kontraktion des M. subsca- 
pularis, der Adduktoren der Scapula und der Pars 
inferior des M. trapezius gewährleistet, um nur 
die wichtigsten Muskeln zu nennen. Durch sie 


Abb. 10.16 


Abb. 10.17 


Abb. 10.16 Eduard P., 2:3 Jahre. Schwere spastische infantile Diplegie im apedalen Zustand, Anarthrie, 
Epilepsie. Unvollständige Kriechschablone: Bei mangelnder Aufrichtung im Schultergürtel links nimmt der 
Beckengürtel eine vorübergehende Beugehaltung wie beim Neugeborenen ein. Die Fortbewegung kann nicht 
zustande kommen. Der Kopf dreht sich inzwischen zurück zur linken Seite 


Abb. 10.17 Eduard P., 2:3 Jahre. Schwere spastische infantile Diplegie im apedalen Zustand, Anarthrie, 
Epilepsie. Unvollständige Kriechschablone: Die Fortbewegungstendenz wird durch die Einnahme der ATNR- 
Schablone verhindert. Es kann nicht zur Aufrichtung im linken Schultergürtel kommen. Ebenso bleibt die 
Aufrichtung im Beckengürtel aus. So kann die quadrupedale Fortbewegung nie zustande kommen 


Abb. 10.18 


Abb. 10.18 Rainer F., 3 Wochen. Leichte zentrale Koordinationsstörung. Vollkommene ATNR-Schablone mit 
Beugeantwort auf der rechten Seite. Die ulnare Abduktion der Hand ist nur angedeutet 

Abb. 10.19 Funda A., 3 Wochen. Gesundes Kind. ATNR-Schablone. Die Beugeantwort am rechten Arm ist 
vollkommen. Die Streckung des linken Beines widerspricht der Streckung der ATNR-Schablone, weil der Fuß 
dorsal- und der Vorfuß mit den Zehen plantarflektiert ist 


Abb. 10.19 
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wird der Rumpf mit Hilfe der Scapula über den 
Humeruskopf nach vorne und zur Seite gezogen. 


Die Beugebewegung des Armes in der Schablone 
der ATNR ist koordinationsmäßig im Vergleich 
zu der bereits geschilderten Aktivierung extrem 
arm, ohne Aufrichtungsfunktion und ohne Stabili- 
sierung der Scapula. 


Am Bein entspricht die Beugebewegung beim Re- 
flexkriechen der ATNR-Schablone. Am Ende die- 
ser Bewegung erfolgt beim Reflexkriechen die Auf- 
richtung, ähnlich wie an der oberen Extremität. 
Nach vollzogener Beugung übernehmen die Ad- 
duktoren des Beines die Aufrichtungsfunktion. Für 
die Stabilisierung des Hüftgelenkes und die Hal- 
tung des Beckengürtels dieser Seite spielt die Kon- 
traktion des M. glutaeus medius die wichtigste 
Rolle. Außerdem sind die Innen- und Außenro- 
tatoren des Hüftgelenkes gleichmäßig ausgewogen 
isometrisch kontrahiert. Wird ein Kind mit klinisch 
ausgeprägten TNR in die Bauchlage gebracht, so 
istes nicht fähig, die bereits beschriebenen koordi- 
nierten Haltungen des Reflexkriechens spontan 
einzunehmen. Seine Bewegungsversuche verlau- 
fen in amphibienhafter Weise. 


In der frontalen Ebene verläuft die Beugebewe- 
gung sowohl im Muster der amphibian reaction als 
auch im Muster der ATNR-Schablone. 


Beim Reflexkriechen ist die Ebene, auf der sich 
die Aufrichtung (über den Humerus und den 
Femur) vollzieht, zur sagittalen weniger als 45° 
beim Femur und etwa 30° beim Humerus ventral 
geneigt. 


Die akrale Beweglichkeit erreicht beim Reflexkrie- 
chen grundsätzlich neue Koordinationselemente: 


a) Radiale Duktion der Hand mit Greifbewegun- 
gen bei Abduktion des 1. Metakarpale. 

b) Übergang von der Dorsalflexion und Prona- 
tion zur Mittelstellung im Sprunggelenk und 
von der Zehenspreizung zur Mittelstellung der 
Zehen. 


Beide Bewegungen erscheinen in der normalen 
Entwicklung spontan erst 2-3 Trimenons später, 
dann aber schon in eine höhere posturale Ent- 
wicklung eingegliedert. 


Die Rolle des Kopfes 


Bisher haben wir die Haltung und die Bewegungs- 
abläufe der Extremitäten beim Koordinations- 
komplex des Reflexkriechens mit der TNR-Scha- 
blone verglichen. Die Haltung und Bewegung des 
Kopfes ist dagegen beim Reflexkriechen und in 


der Schablone der TNR grundsätzlich ver- 
schieden. 

Bei den TNR nehmen die Extremitäten eine Hal- 
tung ein, die als Reflexantwort der passiven Bewe- 
gung des Kopfes (Drehung, Neigung, Beugung, 
Streckung) in den obersten 3 intervertebralen, cer- 
vikalen Gelenken zu verstehen ist. Die Koordina- 
tionsebene ist der untere Hirnstamm, genauer die 
Medulla oblongata, wie es Magnus u. De Kleijn bei 
der infracollikulären Dezerebration gezeigt ha- 
ben. Der afferente Weg geht also eindeutig über 
die Wurzeln C1-C3. 


Beim Reflexkriechen ist dagegen die Bewegung 
des Kopfes die Folge einer Reizung der Extre- 
mitäten, einmal von ihren distalen, zum anderen 
von den proximalen Teilen und sogar vom Rumpf 
direkt aus. 


Beim Reflexkriechen könnte man eine lokale 
Antwort von einer Auslösungszone durch die 
Funktion des spinalen segmentalen Niveaus erklä- 
ren, zZ. B. die Bewegung des Gesichtsarmes nach 
der Reizung der Epikondyluszone. 


Die entfernten Antworten (der Beine, des kontra- 
lateralen Armes, des Kopfes und des Rumpfes) 
setzen bei der Auslösung aus der erwähnten Epi- 
kondyluszone eine weit höhere Koordinationse- 
bene voraus, als diejenige der tonischen Reflexo- 
logie. 

Die Aktivierung der Muskulatur des ganzen Kör- 
pers und der Extremitäten in gesetzmäßiger Weise 
kann von jeder beliebigen Auslösungszone erfol- 
gen, was der Vorstellung einer dem Hirnstamm 
übergeordneten Koordinationsebene entspricht. 


Reflexumdrehen 


Ein gesunder Säugling kann sich am Ende des 2. 
Trimenons spontan vom Rücken auf den Bauch 
drehen. Ein Trimenon zuvor hat die Hand-Koor- 
dination begonnen. Die primitiven Reflexe und 
Reflexreaktionen sind erloschen (Babkin, Moro, 
Streckreflexe). 


Die pathologische motorische Entwicklung ist 
durch eine auf den ersten Blick abnormale Art des 
Drehens gekennzeichnet. Wenn das Kind in sei- 
ner geistigen Entwicklung so weit ist, sich um 
einen engeren Kontakt mit der Umwelt zu be- 
mühen, dann dreht es sich en bloc oder, noch 
häufiger, in der opisthotonischen Schablone 
(Abb. 10.20). 
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Abb. 10.20 Frank Sch., 4:8 Jahre. Schwerste Tetra- 
spastik mit Oligophrenie, Anarthrie, sec. Mikrenze- 
phalie. En-bloc-Drehen auf dystonische Weise in der 
Schablone der ATNR und TLR 


Dreht sich ein Kind gegen Ende des 2. Trimenons 
spontan in normaler Weise, so ist eine pathologi- 
sche motorische Entwicklung ausgeschlossen. 
Das koordinierte Drehen ist die Voraussetzung 
für die erste Stufe der menschlichen Fortbewe- 
gung, das Krabbeln. 


Jedes Neugeborene verfügt über ein reflexbeding- 
tes System, das dem spontanen Drehen ent- 
spricht. Wir nennen diesen Vorgang Reflexumdre- 
hen (Vojta 1970/1965). Er wurde — wie auch das 
Reflexkriechen - Stück für Stück an Kindern mit 
fixierter Spastik und Athetose beobachtet. Es 
handelt sich um einen Koordinationskomplex mit 
einem gesetzmäßigen Ablauf, in dem man wie 
beim Reflexkriechen und bei jeder Fortbewegung 
drei nicht voneinander trennbare Komponenten 
unterscheiden kann: 


Die automatische Steuerung der Körperlage, 
die entsprechenden Aufrichtungsmechanismen 
und die entsprechende phasische Beweglichkeit. 


Von großer Bedeutung ist das Reflexumdrehen 
deshalb, weil dieser Koordinationskomplex Ele- 
mente beinhaltet, 

die in der normalen Entwicklung spontan erst 2-4 
Trimenons später erscheinen, 

in der pathologischen motorischen Entwicklung 
jedoch unvollkommen sind oder nie auftreten. 


So ergibt sich die Möglichkeit, das Reflexumdre- 
hen als Bahnungssystem für die fehlenden Muskel- 
spiele bei Kindern mit pathologischer Motorik 
anzuwenden. 


Wir versuchen nun den Koordinationskomplex 
aus kinesiologischer Sicht zu beschreiben. Die 
einzelnen segmentalen Bewegungen, die Aktivie- 
rung einzelner Muskeln oder Muskelgruppen sind 
nur beim pathologischen Kind gut zu verfolgen, 
weil die Aktivität langsamer auftritt. Im Laufe der 


Behandlung erscheint sie mit der Besserung des 
klinischen Bildes zunehmend schneller und voll- 
kommener. 


Beim gesunden Neugeborenen verläuft die Akti- 
vierung schnell. Deswegen ist es sehr schwierig, 
die provozierten Bewegungen vom Gesichtspunkt 
einer Muskelgruppenaktivierung aus zu be- 
trachten. 


Ausgangslage 

Gesunde Neugeborene und junge Säuglinge neh- 
men — wie bereits betont - in der Rückenlage 
spontan eine asymmetrische Haltung ein. Der 
Kopf ist zur Seite gedreht, der Körper in Beuge- 
haltung zur Seite des Gesichtes geneigt. Die Ex- 
tremitäten nehmen eine Haltung ein, die der 
ATNR-Schablone ähnelt, jedoch keineswegs mit 
ihr- auch nicht teilweise verwechselt werden darf. 
Das Gesichtsbein ist gestreckt, das kontralaterale 
gebeugt. Der Oberarm der Hinterhauptseite ist 
leicht abduziert, der kontralaterale Arm addu- 
ziert, die Unterarme sind im Ellenbogengelenk 
entweder gebeugt oder an der Gesichtsseite leicht 
gestreckt. Gegen die Präsenz der ATNR spricht, 
daß die Extremitäten auf der Seite, zu der der 
Kopf geneigt ist, gebeugt sind. Sie sollten ge- 
streckt sein. Außerdem sind die Extremitäten auf 
der Gesichtsseite nicht nach innen sondern nach 
außen rotiert (Abb. 10.21 und 10.22). Üblicher- 
weise sind auch der Rumpf und der Beckengürtel 
zu der Seite der spontanen Kopfdrehung geneigt. 
Man könnte in dieser Haltung eine Schablone 
sehen, die der Magnus/De Kleijnschen-Schablone 
der Körperstellreflexe ähnlich ist. 


Auslösungsreiz — Auslösungszone 


Der Auslösungsreiz erfolgt durch den Druck auf 
die Brust in der Mamillarlinie am Ansatz des 
Zwerchfells auf der Gesichtseite. Wir sprechen 
von der Brustzone (Abb. 10.23). 


Dieser Druck ist in die Tiefe gegen die Wirbelsäu- 
le gerichtet und hat folgende Auswirkungen: 


1. Eine direkten Stretch der interkostalen Mus- 
keln mit dem Maximum zwischen der 7.-8. 
Rippe. Die Eintrittspforte der propriozeptiven 
Reizung sind die Hinterwurzeln des mittleren 
Brustgebietes. 

2. Einen übertragenen Stretch auf die Mm. co- 
stotransversarii mit dem Maximum an der 
6.-8. Rippe. Die Afferenzpforte dieser Pro- 
priozeption sind die Hinterwurzeln Th 6-8. 
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Abb. 10.21 
Abb. 10.21 


Abb. 10.22 


Ingo W., 30 Tage. Gesundes Kind. Spontane Haltung des Körpers und der Extremitäten, ähnlich der 


Mischung der ATNR- und Körperstellreflex-Schablone (von der Gesichtsseite gesehen) 


Abb. 10.22 Esther J., 7 Wochen. Mittelschwere zentrale Koordinationsstörung. Spontan eingenommene Haltung 
des Körpers und der Extremitäten, ohne Beimischung der Körperstellreflexe (von der Hinterhauptseite gesehen) 


Abb. 10.23 Schema der Ausgangslage des Reflexum- 
drehens aus der Brustzone und Richtung des Druckes 


3. Eine übertragene Dehnung des Zwerchfells, 
vielleicht mehr auf der Hinterhauptseite. Die 
Eintrittspforte der Reizung über den N. phre- 
nicus sind die Hinterwurzeln C1—4. 

4. Eine übertragene Kompression der Lunge und 
Verschiebung des Mediastinums mit Reizung 
der Interozeptoren der Lungen und der Pleu- 
ra. Eintrittspforte über den N. vagus ist der 
Vaguskern in der Medulla oblongata. 

5. Einen übertragenen Stretch des M. quadratus 
lumb. auf der Gesichtsseite und des M. obli- 


quus abd. externus der Hinterhauptseite. Die 
Eintrittspforte sind die Hinterwurzeln Th 
12-L4 bzw. Th 5-12. 


Somit wird diese Reizung über ein breites Gebiet 
des Rückenmarkes und der Medulla oblongata 
zum ZNS geleitet. 


Reflexantwort 


Beim Druck auf die Brustzone dreht sich der Kopf 
zur anderen Seite mit gleichzeitiger Streckung der 
Halswirbelsäule. Der Oberkörper streckt sich. Im 
Schultergürtel kommt es zur Adduktion der 
Schulterblätter. 


Der Unterkörper und die Beine beugen sich. Sie 
werden gegen die Schwerkraft über der Unterlage 
gehalten, getragen. Um dies zu ermöglichen, wird 
der Schwerpunkt nach kranial verlagert. Die Beu- 
gung der Beine erfolgt mit leichter Abduktion und 
Außenrotation, die Füße werden in der Mittelli- 
nie dorsal extendiert. 


Der Gesichtsarm wird in einer langsamen Moro- 
artigen Bewegung abgestreckt, der Hinterhaupt- 
arm wird abduziert, der Ellenbogen gebeugt 
(Abb. 24a,b,c). Beianhaltendem Druck entfaltet 
sich der weitere Vorgang des Umdrehens, dessen 
erster Schritt die Reflexdrehung des Kopfes ist. 


Aus diesem kurzen Überblick sehen wir, daß der 
Reiz über die Brustzone die Auflösung der bisheri- 
gen Haltungsschablone zur Folge hat. Zum besse- 
ren Verständnis werden wir den Koordinations- 
komplex in Bewegungen einzelner Segmente auf- 
gliedern und beschreiben. 


Abb. 10.24a Ingo W., 30 Tage. Gesundes Kind. Un- 
ter Anwendung der Brustzone verlassen die Extremitä- 
ten und der Rumpf die bisherige Haltung 


Abb. 10.24c Holger D., 3 Wochen. Schwere zentrale 
Koordinationsstörung. Der Drehvorgang hat begon- 
nen: Das Becken hat sich gedreht unter Ausbleiben der 
Schrägstellung. Die Haltung des Hinterhauptfußes ist 
nicht korrekt, da die große Zehe dorsalflektiert ist. Der 
Kopf beginnt sich zu drehen. Die Haltung des Hinter- 
hauptarmes ist korrekt, während der Gesichtsarm zu 
sehr adduziert ist 


Der Kopf und die Aktivität im 
Bereich der motorischen Hirnnerven 


Der Kopf dreht sich zur anderen Seite. Wenn der 
Kopf die Mittellinie passiert, kommt es dabei 
kurzfristig zu einer symmetrischen Nackenstrek- 
kung. Die Rotation führt der M. sternocleidoma- 
stoideus der gereizten Seite aus. In der Mittellinie 
wird der Kopf jedoch nicht nach hinten in die 
Rückwärtsbeugung gezogen, wie das bei dem 
spontanen Drehen in der Neugeborenenzeit der 
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Abb. 10.24b Esther J., 7 Wochen. Mittelschwere zen- 
trale Koordinationsstörung. Beine und Unterkörper 
sind gebeugt, der Oberkörper gestreckt. Drehvorgang 
des Beckengürtels beginnt 


Fall ist. Die Kontraktion des M. longus colli, als 
ein Teil der Aktivierung der ventralen Muskula- 
tur, zügelt die Rotation des Kopfes bei gestreckter 
Halswirbelsäule. 


Die Drehbewegung des Kopfes kann nach dem 
Überschreiten der Mittellinie aufhören. Ebenso 
ist es möglich, daß sie erst nach der Schrägstellung 
des Beckens (davon wird später noch gesprochen) 
einsetzt. 


Wir können bisher nicht erklären, warum die 
Drehbewegung des Kopfes einmal früher und 
einmal später eingeschaltet wird. Hat jedoch ein 
Kind eine Prädilektionsstellung des Kopfes (d.h. 
der Kopf ist ständig zur gleichen Seite gedreht), 
dann ist eine Schrägstellung des Beckens schon 
vorhanden. In dieser Situation sieht man zwei 
unterschiedliche Vorgänge bei der Aktivierung: 


a) Wird die Prädilektionshaltung des Kopfes zur 
Ausgangsstellung der Aktivierung, dann ist die 
erste Reaktion des geplanten Vorganges in der 
Änderung der Haltung des Beckens zu sehen, 
welche nun eine Mittelstellung einnimmt. 


b) im anderen Falle wird die Aktivierung von der 
der Prädilektionshaltung des Kopfes entgegenge- 
setzten Seite erfolgen. Dazu muß man zuerst den 
Kopf von der Prädilektionsstellung „herausho- 
len“, also passiv zu der anderen Seite drehen. In 
dieser Situation beginnt die Aktivierung — der 
ganze Drehvorgang — mit der Drehung des Kop- 
fes. Die provozierte Kopfdrehung wird dann bis 
zum Erreichen der Prädilektionsstellung ausge- 
führt. 
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Abb. 10.25 


Abb. 10.26 


Abb. 10.25 Holger D.,3 Wochen. Schwere zentrale Koordinationsstörung. Der Kopf wird durch den angesetzten 
Widerstand in der Ausgangslage gehalten. Die Blickwendung in der Richtung der geplanten Kopfdrehung (nach 
links) ist durch Anwendung der Brustzone zustande gekommen. Ansonsten ist der Drehvorgang unvollkommen 


Abb. 10.26 Viktoria B., 6 Monate. Schwere zentrale Koordinationsstörung. Mit 2,5 Monaten hat die Behandlung 
begonnen. Die Blickwendung in Richtung der geplanten Kopfdrehung ist erfolgt (nach rechts) 


Eine vollkommene Kopfdrehung kann man durch 
anhaltenden Druck auf die Brustzone und leich- 
ten Widerstand am Kopf erreichen. Unterdessen 
dreht sich auch der Rumpf zur Seite. Der Schwer- 
punkt wird auf die Schulter und auf die Seite 
verlagert. 


Auch die Augen drehen sich zur anderen Seite 
(Abb. 10.25). 


In der Neugeborenenzeit und noch bis Ende der 4. 
Woche folgen die Augen der passiven Kopfdre- 
hung, bis sie wieder die Mittellinie erreichen 
(Puppenaugenphänomen). 


Bei der reflexogenen Kopfdrehung ist die Blick- 
wendung keine Folge der Kopfdrehung. Sie ist 
vielmehr umso stärker und intensiver, je größer 
der Widerstand gegen die provozierte Kopfdre- 
hung angesetzt wird. Am intensivsten ist die 
Blickwendung in der Richtung der geplanten 
Kopfdrehung, wenn der Kopf in der Ausgangsla- 
ge gehalten wird. Die Blickwendung beginnt mit 
einigen Zuckungen der Augen zur kontralatera- 
len Seite. Es ist immer möglich, eine volle Blick- 
wendung zur entgegengesetzten Seite zu errei- 
chen. Der Widerstand gegen die Kopfdrehung 
wird an der oben liegenden Wange angesetzt 
(Abb. 10.26). 


Auch der Mundwinkel, die Mandibula und die 
Zunge verschieben sich zur Seite der geplanten 
Kopfdrehung. Dies ist intensiver, wenn man den 
Widerstand am obenliegenden Kieferwinkel an- 
setzt. Die Kombination der Brustzone mit dem 


Druck auf den Angulus mandibulae trägt mehr 
zur Aktivierung des Koordinationskomplexes des 
Reflexumdrehens bei als die Kombination der 
Brustzone mit dem Widerstand an der Wange. 
Die erstgenannte Methode ist für das Kind jedoch 
unangenehmer. 


Man kann den Widerstand gegen die Kopfdre- 
hung auch auf den inneren Rand der Mandibula 
verschieben (Ansatz des U. Myohyoideus) (Abb. 
10.27). Dadurch wird die Zungenverschiebung 
zur Seite der Kopfdrehung provoziert. Außerdem 
wird dadurch der Schluckakt ausgelöst. 


Wird der Reiz von der Brustzone aus mit einem 
Druck unter dem Kinn am hinteren Rand desM. 
myohyoideus nach ventral kombiniert, wie es uns 
in der letzten Zeit Dorothea Wassermeyer 
beigebracht hat, dann wird dadurch die Aktivie- 
rung in der ganzen ventralen Muskulatur, von der 
später noch gesprochen wird, enorm gesteigert. 


Durch die eben genannten Variationen des Wi- 
derstandes gegen die Kopfdrehung kann man die 
Aktivierung im Bereich der motorischen Hirnner- 
ven beliebig verstärken. Aus dem bereits Gesag- 
ten geht hervor, daß man die Dehnungszustände 
im Bereich der mimischen Muskulatur, der Kau- 
muskulatur und auch der Mundmuskeln sehr dif- 
ferenziert steuern kann. Durch diese Dehnungs- 
zustände können supranukleare Funktionen akti- 
viert werden (Schluckakt, Blickwendung), die mit 
dem reflexbedingten Koordinationskomplex in- 
nig verbunden sind. 
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Rumpfgebiet - Brustkorb und 
Bauchmuskulatur 


Wie schon erwähnt, streckt sich der Oberkörper, 
während sich der Unterkörper beugt. Der Druck 
auf die Brustzone führt zu einer Dehnung der 
interkostalen und kostovertebralen Muskeln. Der 
Brustkorb erweitert sich, die Einatmung wird 
begünstigt. Das Zwerchfell gerät in einen Deh- 
nungszustand, wodurch bei starker Kontraktion 
der Bauchwand der Anteil der Bauchatmungrela- 
tiv verringert wird. Durch die massive Steigerung 
der kostalen Atmung wird die Atmungskoordina- 
tion und -ökonomie weitgehend günstig beein- 
flußt. 


Wir konnten nachweisen, daß bei 90% der fixier- 
ten CP (Athetose, Spastik) im Alter von 3-6 
Jahren die Harrisonsche Grube, Diastase der 
Mm. recti abd. und aufspringende Rippenbögen, 
Folge einer mangelhaften Koordination der 
Bauchwandmuskulatur sind (Vojta 1959). Bei all 
diesen Kindern ist die kostale Atmung behindert. 


Die Bauchwand kontrahiert sich stark. Sie ist an 
der Beugung des Unterkörpers beteiligt. Am mei- 
sten tragen die Mm. recti abdominis, deren Kon- 
traktionsrichtung kranialwärts — Richtung Ster- 
num - verläuft, zur dorsalen Beckenkippung bei. 
Außerdem kontrahieren sich jedoch auch der M. 
transversus abd. und die schrägen Bauchmuskeln. 


Durch den übertragenen Dehnungszustand des 


M. obliquus abd. ext. der Hinterhauptseite und 
des M. quadratus lumb. der Gesichtsseite entsteht 
eine asymmetrische Kontraktion der Bauchwand 
in zwei Muskelketten. Beide zielen zur Hinter- 
hauptseite. 


Die erste Muskelkettenkontraktion verläuft vom 
M. obliquus abd. ext. der Hinterhauptseite über 
die Sehnenscheide der Mm. recti abd. quer zum 
M. obliquus abd. int. der Gesichtsseite. Dadurch 
wird das Becken an der Gesichtsseite hochgezo- 
gen und zur Hinterhauptseite gedreht (Abb. 
10.28). 


Durch die Schrägstellung des Beckens kommt es 
zu einer Dehnung des M. obliquus abd. int. der 
Hinterhauptseite. Dadurch wird die andere Mus- 
kelkette aktiviert. Sie verläuft vom M. obliquus 
abd. int. der Hinterhauptseite quer über die Seh- 
nenscheide der Mm. recti abd. zum M. obliquus 
ext. der Gesichtsseite. Durch diese Kontraktion 
wird der Rumpf gedreht. 


Der ganze Vorgang ist weitaus besser bei Spasti- 
kern und Athetotikern zu verfolgen, weil er lang- 
samer als bei einem Säugling stattfindet. 


Er kann jedoch nicht mit den Körperstellreflexen 
verwechselt werden. Bei diesen ist der Drehvor- 
gang Folge einer passiven Rotation des Beckens 
bzw. des Kopfes. Das Reflexumdrehen dagegen 
ist ein aktiver Vorgang, der auch in einer anderen 
Reihenfolge verläuft. 


Abb. 10.27 


Abb. 10.28 


Abb. 10.27 Andrea Sch., 3 Monate. Verdacht auf spastische Entwicklung. Widerstand gegen die Kopfdrehung 
am Angulus mandibulae angesetzt. Außer der Drehung des Beckens ist der ganze Vorgang noch grob unvollkom- 
men: Die Bewegung des Gesichtsarmes ist unvollkommen, die Strecktendenz im Ellenbogen des Hinterhauptar- 
mes ist ausgeblieben. Die Zehen sind gespreizt 

Abb. 10.28 E. J., 9 Wochen. Mittelschwere zentrale Koordinationsstörung. Der Drehvorgang verläuft fast 


vollkommen. Das Becken ist schräg gestellt, es beginnt sich zu drehen. Der M. obliquus abd. int. auf der 
Hinterhauptseite ist gedehnt. Die Haltung des rechten Fußes ist abnormal 
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Bauchpresse und Schließmuskel 


Durch die Kontraktion der Bauchmuskulatur 
wird die Bauchpressse gesteigert. Dadurch gerät 
die Muskulatur des Beckenbodens in einen 
Stretchzustand. Es kommt zur Kontraktion des 
Analsphinkters. Wir nehmen auch die Kontrak- 
tion des Urethralsphinkters an. Bei den jungen 
Säuglingen beobachtet man in der Regel auch 
Harn- und Stuhlentleerung als Folge der Reizung. 
Es ist z. Zt. eine noch offene Frage, ob die 
Aktivierung der Peristaltik des Dickdarms und 
der Harnblase eine Folge der Steigerung der 
Bauchpresse ist, oder ob diese Funktionen in 
einem Zusammenhang mit der Reflexumdrehung 
stehen. Dasselbe sieht man auch beim Reflexkrie- 
chen. 


Der Schultergürtel und die Arme 


Zu Beginn der Aktivierung verlassen die Arme 
ihre ATNR-ähnliche Haltungsschablone. Die 
provozierte Bewegung verläuft nicht seitengleich. 
Wir bezeichnen die Arme nach ihrer Stellung zur 
Ausgangslage des Kopfes als Gesichtsarm und 
Hinterhauptsarm. Im Laufe der Drehung wird der 
Gesichtsarm zum obengelegenen und der Hinter- 
hauptarm zum untengelegenen Arm. 


In der Ausgangslage ist der Gesichtsarm in der 
Schulter adduziert und leicht innen rotiert und das 
Schulterblatt wird etwas abduziert. Der Unterarm 
ist entweder leicht gebeugt oder gestreckt in Pro- 
nationsstellung, die Hand zur Faust geschlossen. 
Im Schultergürtel der Hinterhauptseite sind Sca- 
pula und Oberarm leicht abduziert, der Ellenbo- 
gen ist gebeugt, die Hand zur Faust geballt. 


Bei der Auslösung des Reflexumdrehens kommt 
es auf beiden Seiten zur Aktivierung der Schulter- 
blattadduktoren. Diese Adduktion gehört zu der 
schon erwähnten Streckung des Oberkörpers. Im 
weiteren Verlauf differenziert sich die Bewegung 
der Arme. 


Der Gesichtsarm 


Durch die Aktivierung des Reflexumdrehens 
kommt es zu einer Abduktion und Außenrotation 
des Armes mit Streckung im Ellenbogengelenk, 
zur Supination des Unterarmes und zur Öffnung 
der Hand. Die ganze Bewegung ähnelt dem Mo- 
ro-Reflex. Der Unterschied liegt darin, daß sich 
diese Bewegung nur auf den Gesichtsarm bezieht 
und die Umklammerungsphase, die sich beim 
Moro-Reflex in der Neugeborenenzeit anschließt, 


bei dieser Reizung nicht zustande kommt; außer- 
dem verläuft die Bewegung langsam. 


Bei anhaltendem Druck auf die Brustzone bewegt 
sich der Gesichtsarm langsam quer über den Kör- 
per zur kontralateralen Seite. Diese Bewegung 
gehört zu dem rotatorischen Vorgang. Sie wirdim 
Schultergelenk ausgeführt. Der klavikuläre und 
sternale Anteil des M. pectoralis major sowie die 
Pars anterior des M. deltoideus sind stark kontra- 
hiert. Der untere Schulterblattwinkel wird durch 
die Kontraktion des M. serratus ant. seitlich ver- 
schoben. An der Bewegung ist auch der M. sub- 
scapularis beteiligt. 


Die Stärke der Kontraktion der Schulterblattad- 
duktoren läßt nach. Sie bewirkt mit der Kontrak- 
tion des M. supraspinatus, des M. infraspinatus 
und des M. latissimus dorsi, daß der Oberarm 
nicht zur Brust herangezogen wird (Abb. 10.29). 


Diese Muskelzusammenarbeit fehlt in jeder pa- 
thologischen motorischen Entwicklung. In der 
normalen Entwicklung erscheint sie erst im 4.-5. 
Monat. 


Das Ellenbogengelenk, die Hand und die Finger 
sind gestreckt, die Hand ist radial abduziert, die 
Finger werden gespreizt. Bei der Behandlung 
eines pathologischen Kindes entsteht diese Hal- 
tung der Hand erst im Laufe der „schleudernden“ 
Bewegung des Gesichtsarmes. Daraus kann man 
schließen, daß sich die akrale Aktivierung im 
Laufe der Bewegung steigert. 

Ziel dieser ganzen Bewegung ist es, in der weite- 
ren Entwicklungeine Lage einzunehmen, die dem 
Handstütz, also dem Krabbeln mit der entfalteten 
Hand, dient. 


Der Hinterhauptsarm 


Durch die Kontraktion der Schulterblattaddukto- 
ren wird die ATNR-ähnliche Schablone zu Beginn 
der Aktivierung des Reflexumdrehens verlassen. 
Die vorherige Abduktion des Oberarmes wird mit 
einer Retroversion kombiniert (s. Abb. 10.24a). 


Obwohl die Schulterblattadduktoren in einer iso- 
metrischen Kontraktion verharren, ändert sich 
ihre Kontraktionsrichtung. Am Anfang der Akti- 
vation war diese zur Wirbelsäule gerichtet. Wird 
der Schwerpunkt nach lateral verlagert, dann 
wechselt die Kontraktionsrichtung zur Schulter 
der Hinterhauptseite hin. Im weiteren wird der 
Auslösungsmoment dargestellt. 


Der hintere Teil des M. deltoideus ist stark kon- 
trahiert, ebenso der M. teres major und der M. 
triceps brachii. Die Rotatoren des Oberarmes 
sind ausgewogen kontrahiert, so daß der Oberarm 


Reflexbedingte Fortbewegung 139 


Abb. 10.29 


Abb. 10.30 


Abb. 10.29 Ingo W., 30 Tage. Gesundes Kind. Ideale Bewegung des Gesichtsarmes. Der Drehvorgang des 
Kopfes hat bereits begonnen, wobei die Augen noch in der Ausgangsstellung verharren 


Abb. 10.30 Holger D., 3 Wochen. Schwere zentrale Koordinationsstörung. Der Körper ist auf der untenliegen- 
den Schulter (ursprüngliche Hinterhauptseite) gestützt. Die Streckung des obenliegenden Armes und des untenlie- 


genden Beines ist gebahnt 


in leichter Außenrotation verharrt. So entsteht 
eine Muskelkettenkontraktion, deren Richtung 
im Laufe der Rotation des Rumpfes nach außen 
zum Ellenbogen zielt. Durch diese elastische Mus- 
kelkette wird der Stütz auf die Schulter der Hinter- 
hauptsseite übertragen, wenn sich der Körper auf 
die Seite gedreht hat (Abb. 10.30 und 10.31). 


Ohne diese Kontraktion ist ein Abstützen auf der 
Schulter und künftig auf dem Ellenbogen über- 
haupt nicht möglich. Ein gutes Beispiel dafür ist 
die spastische Störung, bei der der Oberarm in 
Innenrotation verharrt, und die Athetose, bei der 
der eine Arm steif abgestreckt und der kontralate- 
rale Oberarm retrahiert wird. Bei beiden Störun- 
gen ist die fehlende Kontraktion der Schulter- 
blattadduktoren offenkundig (Abb. 10.32). 


Der anhaltende Druck auf die Brustzone während 
des Rotationsvorgangs führt zur Dehnungsüber- 
tragung auf die Adduktoren der Scapula der un- 
tenliegenden Seite. In dieser Phase ändert sich 


auch deren Kontraktionsrichtung. Während die 
Kontraktion zu Beginn der Aktivierung in Rich- 
tung der Wirbelsäule zielte, zeigt sie jetzt zum 
Schulterblatt. Auf diese Weise führt sie im Dien- 
ste der Aufrichtung zur Stabilisierung der Seiten- 
lage auf dem neugebildeten Stützpunkt — der 
Schulter. 


Der Kopf muß dabei seitlich gegen die Schwerkraft 
gehalten werden. Er befindet sich dadurch zum 
ersten Mal außerhalb der Stützbasis! 


Wir erwähnten, daß sich der Kopf nach erfolgter 
Rotation seitlich nach oben hebt (s. Abb. 10.31). 
Das Abstützen auf der Schulter ist dabei ein 
untrennbarer Bestandteil der Aufrichtung. Wir 
müssen aber immer vor Augen haben, daß diese 
Aufrichtung nichts Statisches ist, sondern im Lau- 
fe der Drehung erscheint, die in Richtung des 
Ellenbogens verläuft. Der Fixpunkt bleibt nur 
vorübergehend im Schulterbereich. 


Abb. 10.31 


Abb. 10.32 


Abb. 10.31 Katrin H., 6 Monate. Gesundes Kind. Der Stütz ist bereits auf den Ellenbogen übertragen, der Kopf 
seitlich angehoben. Kombination von Zonen. Das obenliegende Bein ist bereit, den Kniestütz einzunehmen, das 
untenliegende Bein streckt sich und dreht sich nach außen. Die akrale Antwort der Füße ist korrekt 


Abb. 10.32 Bernd B., 5 Jahre. Tensionsathetose im apedalen Zustand, Anarthrie, Epilepsie, Skoliose. Der 
Ansatz zum Drehen ist total in der ATNR-Schablone „verbannt“ 
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Vom Lokomotionsprinzip her gesehen hat die 
Drehung den Sinn, über den Ellenbogenstütz den 
Vierfüßlerstand und das Krabbeln zu erreichen. 


Die Erstbeweger der Aufrichtung im Schultergür- 
telgebiet sind wieder der hintere Teil des M. 
deltoideus, der M. teres major, der M. triceps 
brachii, der M. serratus ant. und derM. pectoralis 
minor. Die Kontraktion der zwei letztgenannten 
Muskeln ziehen — bei fixierter Scapula — den 
Brustkorb zur Schulter hin. Der Brustkorb wird 
gedreht! Durch diese Muskelgruppenkontraktion 
wird die Aufrichtung im weiteren Lokomotions- 
vorgang auf den Ellenbogen übertragen. In dieser 
Phase sind alle genannten Muskeln stark kontra- 
hiert. 


Die Stabilisatoren dieser Aufrichtung sind die 
Schulterblattadduktoren, der untere Teil des M. 
trapezius, der M. subscapularis, der M. pectoralis 
major und der M. coracobrachialis. 


Um einem Mißverständnis vorzubeugen, müssen 
wir betonen, daß die ganze Skelettmuskulatur 
aktiviert wird. Wir erwähnen die oben genannten 
Muskeln nur, um ihre spezifischen Funktionen 
hervorzuheben, weil diese Art der Muskelkoordi- 
nation in der pathologischen motorischen Ent- 
wicklung nie erscheint. 


Der Unterarm ist zu Beginn der Aktivierung 

. gebeugt und befindet sich in einer Mittelstellung 
zwischen Pro- und Supination. Durch die Aktivie- 
rung wird die Streckung der Hand und der Finger, 
die Pronation des Unterarmes, die radiale Abduk- 
tion im Handgelenk und die Spreizung der Finger 
gebahnt (s. Abb. 10.31). Das Endziel dieser Bah- 
nung ist es, den Stütz auf der entfalteten Hand zu 
erreichen. 


Der Beckengürtel und die Beine 


Mit der Beugung des Unterkörpers beugen sich 
auch die Beine. Sie werden in leichter Abduktion 
hochgezogen, die Füße stehen dorsalflektiert in 
der Mittellinie. Die Zehen sind in Mittelstellung 
(s. Abb. 10.24b). 


Auch die Beine haben ihre ATNR-ähnliche Hal- 
tung verlassen und nehmen reflektorisch eine 
Stellung ein, die spontan erst im Laufe des 2. 
Trimenons erscheint: Beugehaltung der Beine 
und des Unterkörpers bei gleichzeitiger Streckung 
des Oberkörpers. Der Beckengürtel wird nach 
dorsal gekippt. 

Bei anhaltendem Druck auf die Brustzone beginnt 
der Drehvorgang. Dazu wird ein Bahnensystem 
aktiviert, in dem Richtung und Reihenfolge der 


verschiedenen Muskelkontraktionen gesetzmäßig 
festgelegt ist. 


Bei der Drehung des Beckens bewegen sich auch 
die Beine in einer charakteristischen Weise. Ana- 
log zu den oberen Extremitäten sprechen wir von 
einem Gesichts- und einem Hinterhauptsbein. Im 
Laufe des Drehvorganges kommt das erstere nach 
oben und das Hinterhauptsbein nach unten zu 
liegen. 


Das Gesichtsbein 


Das Gesichtsbein bleibt gebeugt. Es macht die 
Drehung des Beckens mit, bleibt dabei aber in 
leichter Abduktionsstellung. Außer der ausgewo- 
genen Kontraktion der Abduktoren-Adduktoren- 
muskelgruppe sind an dieser Haltearbeit die Au- 
ßenrotatoren des Oberschenkels maßgeblich betei- 
ligt. Im Laufe des Drehens nimmt die Beugung im 
Hüftgelenk und die Kontraktion der Adduktoren 
leicht zu. Der Fuß bleibt dorsalflektiert, die Ze- 
hen in Mittelstellung (s. Abb. 10.24b). 


Das Endziel dieser Bewegung ist es, nach der 
Körperdrehung den Kniestütz zu erreichen und 
beibehalten zu können. Dies geschieht spontan 
erst 3 Trimenons später. Schon in der Neugebo- 
renenzeit ist die Aktivierung der Muskeln in die- 
sem Muster, das in der normalen motorischen 
Entwicklung spontan, bei einer pathologischen 
Entwicklung aber nie erscheint, möglich. 


In der erreichten Seitenlage behält das Bein die 
Beugehaltung bei. Während des Drehvorganges 
fällt das Bein nicht in die Adduktion, es berührt 
also die Unterlage nicht. Die Abduktoren und 
Außenrotatoren sind im Verhältnis zu den Innen- 
rotatoren und Adduktoren ausgewogen kontra- 
hiert. Diese Muskelkoordination ist für die Auf- 
richtung im Beckengürtel aus dem Vierfüßler- 
stand unbedingt erforderlich. 


Grundsätzlich neue Koordinationseigenschaften 
erscheinen im Bereich des Fußes. In keiner Phase 
der ganzen Bewegung wird der Fuß in Pronations- 
stellung dorsalflektiert, wie das bei den spontanen 
Beugebewegungen, dem Strampeln, der Fall ist. 
Auch die Zehen nehmen keine Streckhaltung mit 
Abduktion (Spreizung) ein, sondern verharren in 
Mittelstellung. 


Das Hinterhauptsbein 


Während der Schrägstellung des Beckengürtels 
läßt die Beugehaltung des Beines nach, und es 
kommt zu einer Streckung des Beines und des 
Beckens auf der Hinterhauptsseite (Abb. 10.33). 
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Abb. 10.33 


Ingo W., 30 Tage. Gesundes Kind. Idea- 
ler Beginn der Streckbewegung des Hinterhauptsbei- 
nes. Die Schrägstellung des Beckens ist erreicht 


Die Außenrotation des Beines bleibt bestehen. 
Neben dem M. glutaeus med. und dem M. tensor 
fasciae lat. kontrahiert sich auch der M. quadri- 
ceps fem, ebenso die Adduktoren des Oberschen- 
kels. Man muß diese Kontraktion als Funktion der 
Stabilisierung der Hüftstellung bei gleichzeitiger 
Streckhaltung des Beines ansehen. 


Das Kniegelenk wird gestreckt, der Fuß dorsal- 
flektiert und supiniert. In der Endphase sind die 
Zehen stark gebeugt. Sobald der Körper die Sei- 
tenlage erreicht hat, wird er auf dem untenliegen- 
den Bein und Beckengürtel gestützt. 


So entfaltet sich ein Muskelspiel, das in der norma- 
len motorischen Entwicklung erst im Laufe des 3. 
und 4. Trimenons zustande kommt. Dies geschieht 
einmal beim schrägen Sitz, zum andern nach der 
erreichten Vertikalisierung durch einen Schritt zur 
Seite. In der pathologischen motorischen Entwick- 
lung ist die Streckung des außenrotierten und abdu- 
zierten Beines bei gleichzeitiger Dorsalflexion im 
Sprunggelenk überhaupt nicht denkbar. 


Die Aufrichtung beim 
Reflexumdrehen 


Wenn der Körper die Seitenlage erreicht, wird er 
von der untenliegenden Schulter und dem ge- 
streckten Bein gestützt. Nun ist der ausschließli- 
che Druck auf die Brustzone nicht mehr wirksam. 
Eine weitere Aktivierung kann nur durch die 
Kombination zusätzlicher propriozeptiver Reize 
erreicht werden (s. Abb. 10.30 und 10.31). 


Als wir die Brustzone noch nicht kannten, haben 
wir bei den CP-Kindern in der Seitenlage be- 
stimmte Dehnungszustände kombiniert (Vojta 
1965). Ihre Anwendung ist nun nach der Kenntnis 
des ganzen Drehvorganges und unter der Voraus- 


setzung eines veranlagten Bahnensystems ver- 
ständlich. 


Bei diesen kombinierten Dehnungszuständen 
handelt es sich um die Aktivierung der Aufrich- 
tungsmechanismen des Reflexumdrehens. Dies 
geschieht direkt oder indirekt durch einen über- 
tragenen Druck oder indem ursprünglich phasi- 
sche Bewegungen in eine isometrische Kontrak- 
tion umgewandelt werden. Der ganze Koordina- 
tionskomplex ist immer eine dynamische und nie 
eine statische Angelegenheit. Das bedeutet, daß 


die Seitenlage im Bahnungssystem selbst nur ein 
Ausschnitt des Drehvorganges ist, im wahrsten 
Sinne des Wortes also eine labile Lage. 


Die Bewegungen der Extremitäten kann man 
reflexogen beliebig bahnen. (Bei größeren Kin- 
dern oder Erwachsenen kann man sie willkürlich 
gegen Widerstand durchführen.) 


Drückt man den medialen Rand der obenliegen- 
den Scapula in Richtung des untenliegenden EI- 
lenbogens und übt man gleichzeitig einen Zug an 
der Spina i. ant. sup. nach hinten aus (Abb. 
10.34), so ergeben sich folgende Dehnungszu- 
stände: 


1. Eine Dehnung der Adduktoren der Scapula 
der obenliegenden Seite. 

2. Eine übertragene Dehnung der Adduktoren 
der Scapula der untenliegenden Seite. 

3. Eine übertragene Dehnung der Muskelkette 
im Bereich des untenliegenden Schultergelen- 
kes: Pars spinata des M. deltoideus, M. teres 
major, M. triceps brachii. Diese Muskeln kon- 
trahieren sich, weil sie eine Einheit bilden, die 
dem Koordinationskomplex des Reflexumdre- 
hens angehört. 

4. Eine direkte Dehnung des M. quadratus lumb. 
der obenliegenden Seite (Abb. 10.35). 

5. Eine indirekte Dehnung der schrägen Bauch- 
muskeln; M. obliquus abd. int. und M. trans- 
versus abd. der obenliegenden Seite, die Seh- 


Abb. 10.34 Katrin H., 6 Monate. Gesundes Kind 
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Abb. 10.35 Holger D., 3 Wochen. Schwere zentrale 
Koordinationsstörung. Unter Kombination der Zonen 
(Spina il. ant. sup. und innerer Rand der Scapula) gerät 
der M. quadratus lumb. auf der obenliegenden Seite in 
einen Dehnungszustand. Man sieht in der Haltung des 
Körpers und der Extremitäten die Aktivierung einer 
Koordination, die man bei einem gesunden Kind mit 
5-6 Monaten beobachten kann (s. Abb. 10.31/10.36) 


nenscheide der Mm. recti abd. und der M. 
obliquus abd. ext. der kontralateralen Seite. 
So entstehen die uns schon bekannte koordi- 
nierte Kontraktion der Bauchwand und der 
Drehvorgang des Beckengürtels. 


An allen Extremitäten findet dieselbe Aktivie- 
rung statt, die wir schon beim Reflexumdrehen 
nach einem Druck auf die Brustzone beschrieben 
haben. Auch im Axisorgan kommt es bei der 
Aufrichtung in der Seitenlage durch das Abstüt- 
zen auf die Schulter und das untengelegene Bein 
wieder zur Seitwärtsbewegung des Kopfes. 


Außer der bereits beschriebenen Aktivierung er- 
geben sich weitere Möglichkeiten durch das An- 
setzen von Widerständen an den Extremitäten 
selbst. 


Der obenliegende Arm (Gesichtsarm) 


Der Druck am inneren Rand der Scapula und der 
Zug an der Spina iliaca ant. sup. bleibt wie oben 
angegeben. Zusätzlich kann man einen Wider- 
stand am radialen distalen Ende des Unterarmes 
ansetzen und dadurch den Arm in Abduktion, 
Streckung und Pronation halten (Abb. 10.36). 
Die geplante Bewegung des Armes soll quer über 
den Körper verlaufen. Durch den Widerstand 
wird die provozierte Muskelaktivität in eine iso- 
metrische Kontraktion umgewandelt und somit 
zeitlich verlängert. 


Am Oberarm wird die Abduktion und Außenro- 
tation, im Ellenbogen die Supination, die Strek- 
kung und radiale Abduktion der Hand sowie die 
Streckung und Abduktion der Finger gebahnt. 


Abb. 10.36 Katrin H., 6 Monate. Gesundes Kind 


(Bei größeren Kindern und Erwachsenen kann 
man diese ganze Bewegung in der Seitenlage 
willkürlich gegen Widerstand ausführen.) 


Nehmen wir die Bewegung des Armes, die durch 
den Widerstand am radialen distalen Ende des 
Unterarmes gebahnt wird, als eine lokale Ant- 
wort, so sehen wir am ganzen Rumpf und an den 
anderen Extremitäten die entsprechenden ent- 
fernten Antworten, die den ganzen Koordina- 
tionskomplex ergänzen. Alle diese Aktivitäten 
werden gebahnt. 


Der untenliegende Arm (Hinterhauptsarm) 


Er liegt senkrecht zur Längsachse des Körpers 
(s. Abb. 10.30, 10.34 bis 10.36). Durch den Druck 
auf den Epicondylus med. humeri, bei gleichzeiti- 
gem Druck auf den medialen Rand der obenlie- 
genden Scapula und Zug an der Spina iliaca ant. 
sup. der obenliegenden Seite, wird die Aufrich- 
tung im Schultergürtel gebahnt. Der Unterarm 
führt seine geplante Pronation durch, die Hand 
wird zur Streckung in radialer Duktion und zur 
Spreizung der Finger aktiviert. Dies kann man als 
lokale Antwort betrachten. Die entfernten Ant- 
worten, die wir schon kennen, folgen in entspre- 
chender Weise. 


Das obenliegende Bein (Gesichtsbein) 


Es nimmt eine Beugehaltung ein. Behalten wir 
den Druck am medialen Rand der obenliegenden 
Scapula bei und setzen einen zusätzlichen Reiz am 
Epicondylus med. fem. des obenliegenden Beines 
(Abb. 10.37, 10.38), dann wird die bekannte 
Aktivität provoziert. Diesmal steht jedoch die 
Aktivierung der Adduktorengruppe mit einer 
Beugehaltung des obengelegenen Beines im Vor- 
dergrund. Aus kinesiologischer Sicht werden die 
Adduktoren des obengelegenen Beines mit dem 
Drehvorgang gekoppelt. Der Fuß ist in der Mittel- 
linie dorsalflektiert. 
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Abb. 10.37 Katrin H., 6 Monate. Gesundes Kind 


Diese Art des Muskelzusammenspieles fehlt in 
jeder pathologischen motorischen Entwicklung. 
Im Bereich des Axisorganes und der anderen 
Extremitäten erscheint das bereits besprochene 
Bild. 


Das untenliegende Bein (Hinterhauptsbein) 


Es dient der Aufrichtung aus der Seitenlage. 
Dabei wird es in Außenrotation und Abduktion 
gestreckt. So ergeben sich zwei Möglichkeiten 
zum Ansatz eines Widerstandes: 


1. Beim Druck auf den medialen Rand der oben- 
gelegenen Scapula mit gleichzeitigem Zug an der 
ipsilateralen Spina iliaca ant. sup an und einem 
Druck auf die Ferse des untenliegenden Beines, 
wird die Streckbewegung desselben verstärkt. 
Ebenso wird der ganze Koordinationskomplex 
durch räumliche Summation stärker aktiviert. 


2. Durch den Druck auf den medialen Rand der 
obenliegenden Scapula und auf den äußeren Con- 


dylus fem. des untenliegenden Beines wird derM. 
glutaeus med. direkt in einen Stretchzustand ver- 
setzt (Abb. 10.39). Außerdem werden die Außen- 
rotatoren des Hüftgelenkes gedehnt. Im Rahmen 
des Koordinationskomplexes wird die Kontrak- 
tion in der Außenrotatoren und die Abduktion als 
lokale Antwort gebahnt. Rückwirkend kommt es 
zur Aktivierung des ganzen Koordinationskom- 
plexes, aufgrund der räumlichen und zeitlichen 
Summation. 


Bei beiden Modalitäten wird der Fuß mit der 
Streckung des Beines in Supinationsstellung dor- 
salflektiert und die Zehen werden gebeugt. 


Die Aktivierung und Entfaltung der Bewegungsab- 
läufe des Reflexumdrehens ist grundverschieden 
von den Verhältnissen beim Reflexkriechen. 


Im Koordinationskomplex des Reflexkriechens se- 
hen wir eine Analogie der phylogenetisch angeleg- 
ten Fortbewegung, in der Bausteine der menschli- 
chen Fortbewegungsontogenese verborgen sind. 


Der Koordinationskomplex des Reflexumdrehens 
ist die Vorbereitungsstufe der ersten menschlichen 
ontogenetischen Fortbewegung, des Krabbelns. 


Reflexumdrehen und die TNR- 
Schablone 


Bei einer pathologischen motorischen Entwick- 
lung, wie bei einer infantilen Zerebralparese, 
bleibt das Kind auf die Ersatzmuster angewiesen. 
Einige von ihnen gehören der tonischen Reflexo- 
logie von Magnus und De Kleijn an. 


Abb. 10.38 


Abb. 10.39 


Abb. 10.38 Holger D., 3 Wochen. Schwere zentrale Koordinationsstörung. Bei dieser Kombination der Zonen 
erfolgte eine ideale Antwort des untenliegenden Armes, während die Antwort beim obenliegenden Arm 
unvollkommen ist. Diese verläuft besser bei einer anderen Kombination der Zonen (s. Abb. 10.30) 


Abb. 10.39 Katrin H., 6 Monate. Gesundes Kind 
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Hat man ein ontogenetisch veranlagtes Muster 
wie das Reflexkriechen zur Aktivierung des ZNS 
zur Verfügung, dann ist es von großem Interesse, 
wie sich dieses auf die abnormalen Haltungsscha- 
blonen auswirkt. 


Es muß betont werden, daß das normale Neuge- 
borene gleich zu Beginn der Aktivierung seine 
Haltung ändert, welche analogder ATNR und der 
Körperstellreflexe, jedoch nicht mit ihnen iden- 
tisch ist. Das Kind nimmt also eine Haltung ein, 
die für den Anfang des 2. Trimenons typisch ist. 


Die frühere Haltung ist verschwunden. Ähnliches 
sieht man auch beim symptomatischen Risiko- 
kind, jedoch nicht in derselben Intensität. 


Dies kann nicht durch eine mächtigere und breite- 
re Reizung im Koordinationsbereich des spinalen 
Niveaus geschehen. Wir rechnen mit der Aktivie- 
rung einer angelegten Funktionseinheit, deren 
Koordinationsebene oberhalb des oberen Hirn- 
stammes, d. h., oberhalb der Koordinationsebene 


der tonischen Reflexologie liegt. Diese Funktions- 
einheit umfaßt die automatische Steuerung der 
Körperlage mit einer eigenen Aufrichtung und 
einer charakteristischen phasischen Beweglichkeit. 
Alle diese Funktionen erscheinen in der normalen 
Entwicklung spontan im Laufe des 2.-4. Trime- 
nons. Sie treten als normales Umdrehen und als 
Vorbereitungsphase des Kindes zum Krabbeln 
auf. 

Zwar bereichert das Reflexkriechen die Grund- 
schablone der TNR um neue Aktivitäten, durch 
das Reflexumdrehen wird jedoch ein ganz neues 
Prinzip gebahnt. Sein Koordinationsgebiet liegt 
schon von Anfang an weit oberhalb der Koordina- 
tionsebene des Hirnstammes. 


Obwohl wir vor dem ZNS wie vor einer „Camera 
obscura“ stehen, kennen wir seine Antworten und 
deren kinesiologischen Inhalt. Aufgrund der zeit- 
lichen und räumlichen Summation der Aktivie- 
rung können wir uns auf einzelne Komponenten 
des Koordinationskomplexes konzentrieren. 


Kapitel 11: Reflexfortbewegung — neonataler 
Reflexautomatismus in der motorischen 


Rehabilitation 


Künstliche Gebilde 


Beide Koordinationskomplexe — Reflexkriechen 
und Reflexumdrehen — sind künstliche Gebilde. 
Sie können durch bestimmte Reize und nur aus 
einer bestimmten Ausgangsposition heraus ausge- 
löst werden. 


Das Kriechen erscheint in der menschlichen Ent- 
wicklung überhaupt nicht als Fortbewegungsart 
(nicht zu verwechseln mit Krabbeln oder Rob- 
ben!). 


Das Drehen gehört zur normalen Entwicklung. Es 
beginnt mit dem Drehen des Kopfes in der Mitte 
des 1. Trimenons und wird mit dem Umdrehen auf 
den Bauch am Ende des2. Trimenons abgeschlos- 


Zur Situation der Therapie 


Die Feststellung, daß eine Zerebralparese durch 
die Störung der Körperlage gekennzeichnet ist, ist 
nichts Neues. Die bisherige Therapie war immer 
bemüht, dem gestörten Kind eine normale Lage 
und eine bestimmte Bewegung beizubringen. Oft 
wird ein Kind mit einer spastischen Diparese, das 
noch nicht alleine stehen kann, auf die Beine 
gestellt. Der Spitzfuß wird dabei passiv korrigiert. 
Da das Kind eine Brustkyphose hat, werden der 
Rumpf und das Becken, das ventral gebeugt ist, 
durch verschiedene Handgriffe in eine bessere 
Haltung gedrückt. Wenn ein Kind mit einer spa- 
stischen infantilen Diparese nicht sitzen kann, 
werden Sitzübungen durchgeführt. Der Rumpf 
wird dabei wieder korrigiert gehalten. Damit das 
Kind auch balancieren lernt, wird es zur Seite, 
nach vorne und nach hinten gekippt. Kann ein 
zerebralparetisches Kind sich nicht drehen, so 
wird es passiv gedreht und die Körperhaltung der 
Lage des normalen Kindes angepaßt. Kann es sich 


sen. Dagegen ist das Reflexumdrehen im kinesio- 
logischen Sinne in der Mitte des 3. Trimesters, mit 
Beginn des Krabbelns, beendet. 


Warum interessiert uns ein reflexogenes künstli- 
ches Gebilde, ein neonataler Reflexautomatis- 
mus, in der Rehabilitation? Warum wird dieses 
künstliche Gebilde Reflexfortbewegung genannt? 


Beide Fragen erhalten eine praktische Bedeu- 
tung, wenn wir uns in den bisherigen Therapiebe- 
reichen der infantilen Zerebralparesen umsehen, 
insbesondere wenn wir uns klarmachen, was an 
unserer Motorik bewußt und was unbewußt ist. 


nicht auf die Ellenbogen stützen, wird es auf den 
Ellenbogen gestützt gehalten. Gleichzeitig ver- 
sucht man die Haltung des Kopfes unter Kontrolle 
zu bringen, indem der Kopf gehalten wird. Damit 
ein Kind mit einer Zerebralparese krabbeln lernt, 
wird es auf die Knie gestellt und an den Händen 
gestützt, eventuell sogar an den Armen gezogen, 
um einzelne Schritte des Krabbelns zu provo- 
zieren. 

Doch diese ganze Therapie besteht aus passiven 
Maßnahmen. Ein Kind wird zum Beispiel zum 
Greifen animiert. Es sitzt auf dem Schoß der Mut- 
ter mit passiv nach vorne vorgeschobenen Schul- 
tern. In dieser Haltung der Arme und des Körpers 
kann das Kind den angebotenen Gegenstand er- 
greifen und eventuell damit hantieren. Doch die 
Voraussetzung für dieses Handeln ist die passiv 
eingenommene und auch von außen gestützte Hal- 
tung. Viele der größeren Kinder mit fixierten infan- 
tilen Zerebralparesen, die wir in unsere Behand- 
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lung aufnahmen, haben diese unseres Erachtens 
passive Behandlung zuvor manchmal über Jahre 
durchgeführt. Besonders bei der infantilen Spastik 
und der Athetose beobachtet man statt einer Besse- 


rung einen unaufhaltbaren Trend zur Versteifung 
der Gliedmaßen in den primitiven pathologischen 
Haltungsmustern oder eine Steigerung der Dyski- 
nesen. 


Individuelle Unterschiede des neuronalen Geschehens 


Im normalen motorischen Ablauf, sei es bei einer 
zielgerichteten Bewegung, sei es bei der Lokomo- 
tion, ist die Steuerung der Körperhaltung automa- 
tisiert und dem motorischen Ablauf angepaßt. Sie 
setzt einen schnellen Wechsel und die rasche Mo- 
difikation der Haltungsmuster, entsprechend der 
Schwerpunktsverlagerung voraus. 


Es ist selbstverständlich, daß in diesen Prozeß alle 
möglichen motorischen Regulationskreise einbe- 
zogen sind, wie z. B. der kortikospinale, verschie- 
dene subkortikospinale, zerebellokortikale und 
kortikozerebellare Regelkreise. Ihre Tätigkeit ist 
jedoch entscheidend von der Afferenz abhängig. 
Damit ist nicht nur die Afferenz durch Proprio- 
und Exterozeptoren gemeint; Interozeptoren 
(von den Innenorganen) und Telerezeptoren (Au- 
gen, Gehör, Geruch) spielen eine ebenso wichtige 
Rolle. Wie alle diese Regulationskreise geschaltet 
sind, darüber existieren heute unzählige Spekula- 
tionen. Etwas Genaueres, Stichhaltiges weiß man 
von den Tierversuchen. Für den Menschen gilt 
auch heute meiner Meinung nach die prägnante 
Äußerung von Szumski (1966), einem Mitarbeiter 
von Granit, daß „hinter einer Bewegung ein be- 
stimmtes, neuronales Pattern im ZNS zu definie- 
ren, ein unkluges und frustrierendes Unterfangen 
ist.“ 

Es ist anzunehmen, daß dieses neuronale Gesche- 
hen in seiner Komplexität schon bei den Norma- 
len erhebliche Unterschiede aufweist. Diese sind 
durch die Verschiedenheit des äußeren Milieus, 
der Persönlichkeit der ersten Kontaktpersonen 
usw. bedingt. 


Hinzu kommt die Variation des Normalen im 
Bereich des Artspezifischen. So beginnt zum Bei- 
spiel der Anfang des ersten Kontaktlächelns, das 
Erwachen der Greiffunktion oder der Fortbewe- 
gungstendenz einmal früher, bei einem anderen — 


auch normalen Kind — um 2-3 Wochen später. 


Dementsprechend gibt es auch bei gesunden Kin- 
dern Unterschiede bezüglich der Ingangsetzung 
der Schaltprogramme der eben genannten Funk- 
tionen im ZNS. 


Bei einem gestörten ZNS verläuft die Auslösung 
der erwähnten Funktionen selbstverständlich 
ganz deutlich anders, wenn schon bei den Norma- 
len individuelle Unterschiede denkbar und auch 
tatsächlich vorhanden sind. 


Um die Ungewißheit über das neuronale Pattern 
noch zu verdeutlichen, muß man sich sowohl bei 
einer Zerebralparese als auch bei der zerebralpa- 
retischen Bedrohung immer die Verschiedenar- 
tigkeit und das unterschiedliche Ausmaß des ana- 
tomischen Substrates vor Augen halten. Nicht 
vergessen darf man die funktionellen Folgen eines 
neuronalen Ausfalles mit den verschiedenen 
Blockadezuständen. 


Die sekundären Schäden des ZNS (Windle 1966) 
bei einer Zerebralparese weisen darauf hin, daß 
die einzelnen Fälle aus diagnostischer, funktionel- 
ler und auch aus therapeutischer Sicht miteinan- 
der nur schwer zu vergleichen sind. 


Man darf nicht vergessen, daß das falsch geschal- 
tete ZNS einem falsch programmierten Compu- 
tersystem gleicht. Das gestörte zerebralparetische 
Kind hält sich selbst üblicherweise bis zum Schul- 
beginn für nicht abnormal. Seine Motorik, die für 
den Außenstehenden auf den ersten Blick voll- 
kommen pathologisch ist, erlebt das Kind als das 
einzig Mögliche, das vollkommen Normale. 


Somit ist die Therapie, eine Wirkung von außen, 
als ein Eingriff in die innere Sphäre des zerebralpa- 
retischen Kindes anzusehen. Man zwingt das Kind 
zum Sitzen und übt mit ihm greifen, drehen, 
stehen, gehen. 
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Das Bewußte und das Unbewusßte in der Motorik 


Sehen wir uns einmal an, wie die eben genannten 
Funktionen in der normalen Entwicklung in Gang 
gebracht werden. 


Das Umdrehen aus der Rückenlage erscheint als 
spontanes Drehen in der 2. Hälfte des 2. Trime- 
nons. Schon vorher, beim Erwachen der Greif- 
funktion, hat das Kind die Fähigkeit, den Schwer- 
punkt kranialwärts zu verlagern. Wenn es nun 
einen entfernten, doch erreichbaren und er- 
wünschten Gegenstand will, dreht es sich. Dazu 
muß es jedoch in der Lage sein, seinen Schwer- 
punkt koordiniert nach lateral zu verlagern. Das 
Drehen als motorisches Muster wird nur als Mittel 
verwendet und geschieht so gut wie unbewußt. 


Das Kind greift, wenn es erfahren hat, wie es sich 
des lockenden Gegenstandes durch Ausstrecken 
des Armes und der Hand bemächtigen kann. Die 
Bewegung des Armes, der Hand und auch die 
Verlagerung des Schwerpunktes ist etwas voll- 
kommen Unbewußtes, Automatisches. Das Be- 
wußte beim Greifen ist nur die /dee der Kontakt- 
nahme. 


Das Kind sitzt, wenn es sich mit dem erreichten 
Gegenstand beschäftigt, zuvor muß es jedoch die 
Fähigkeit erreicht haben, seine Körperhaltung im 
Langsitz zu beherrschen. Es sitzt nicht, um zu 
sitzen oder um sitzen zu lernen, sondern um das 
Ergriffene auszukosten, auszuprobieren und aus- 
zuforschen. Wenn ein Kind diese Neugierde nicht 
hat, wird es sich nicht hinsetzen, auch wenn es 
motorisch nicht gestört ist und sich kalendermäßig 
in dem Alter befindet, in dem der Langsitz in der 
normalen Entwicklung erscheint. 


Der Langsitz ist nur und ausschließlich ein Hinter- 
grund einer Beschäftigung. 


Das Kind stellt sich nicht hoch, um die Beine als 
Stützorgan auszuprobieren. Das Kind zieht sich 
hoch! Seine vertikalisierenden Organe sind nicht 
die Beine, sondern die Arme. In der normalen 
Entwicklung wird die Vertikale erreicht, wenn das 
Kind fähig ist, nach oben zu greifen! 


Dies tut es aus dem triebhaften Impuls heraus, 
einen weiter oben im Raum befindlichen Gegen- 
stand zu erreichen. Der Motor der Vertikalisie- 
rung ist also wieder die Neu-Gierde, wenn die 
Fähigkeit in der Raumerfassung auch für die 
Vertikale vorhanden ist. Welche Mittel, auch 
welche motorischen Mittel dazu verwendet wer- 
den, ist eine ganz andere Frage. Darüber wird 
noch gesprochen. 


Vor dem Erreichen des ersten selbständigen 
Schrittes in der sagittalen Richtung geht das Kind 
zuerst in der Vertikalen seitwärts (frontale Ebe- 
ne). Dieses seitliche Gehen — an den Möbeln 
entlang - ist eigentlich ein seitlicher vertikaler 
Vierfüßlergang. Die Schrittbewegungen der Arme 
gehen den Schrittbewegungen der Beine voran! 


Dabei sind diese Bewegungen der Extremitäten 
jedoch für das Kind nicht das Wichtigste, sondern 
der Spaß an der Bewegung. 


Hat das Kind den selbständigen bipedalen Gang 
erreicht, dann wird es in den ersten 2-3 Monaten 
jede Gelegenheit ausnützen, um laufen zu kön- 
nen. Das Kind verhält sich so, als ob es dem 
Herumlaufen verfallen sei. Gesell hat von einer 
triebhaften Besessenheit gesprochen. 

Die Voraussetzung für die Realisierung des Fort- 
bewegungstriebes (Gesell) ist selbstverständlich 
die Fähigkeit, die eigene Körperhaltung in der 
Vertikalen steuern zu können. 

Das mental normale Kind ohne zentrale motori- 
sche Störung, zum Beispiel im Gips immobilisier- 
te Säuglinge, können ohne große „Lernprozesse“ 
auf Anhieb alleine laufen, ohne die Drehphase, 
die Krabbelphase und die Vertikalisierungsphase 
durchlaufen zu müssen, weil ihr ZNS über norma- 
le, artspezifische Muster verfügt. Diese werden 
der eigenen /deation, der eigenen Vorstellungs- 
kraft für das gewünschte motorische Vorgehen 
zur Verfügung gestellt. 


Für alle genannten Fähigkeiten ist die Motivation, 
der Antrieb notwendig, und dieser ist ohne jeden 
Zweifel vom Niveau der mentalen Entwicklung 
abhängig. Die motorische Retardierung bei den 
primären Oligophrenien (z. B. Morbus Down) 
ohne eigentliche motorische Störung ist der beste 
Beweis für die entscheidende Rolle der Motiva- 
tion. 

Die normale Motorik ist die Äußerung des Inneren 
im Dienste der Orientierung und Kontaktnahme. 


Sie ist auch eine Äußerung des Triebhaften und 
des Wunsches nach „Inbesitznahme“. 


Ähnliches geschieht bei der pathologischen Moto- 
rik. Die Mittel sind hierbei jedoch nicht normal. 
Eine Differenzierung der primitiven, einst norma- 
len Muster hat nicht stattgefunden. Außerdem sind 
auch die primitiven normalen Muster gestört. An 
ihrer Stelle dominieren die motorischen Ersatzmu- 
ster, die zum Beispiel auch zur tonischen Reflexo- 
logie der dezerebrierten Tiere von Magnus und de 
Kleijn gehören. 
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Die passive Behandlung verdrängt die Spontanmotorik 


Bei der Therapie soll nun in das Innere des CP- 
Kindes, in das Innere seines ZNS eingegriffen 
werden. Dieses ZNS ist zumindest bezüglich der 
Motorik von der Geburt an falsch geschaltet. 


Wie kann ich das Auf-Die-Beine-Stellen bei ei- 
nem spastischen oder athetotischen Kind als The- 
rapie bezeichnen, wenn es noch den primitiven 
Extensorstoß der Beine (primitive supporting re- 
actions) eines Neugeborenen zeigt, welcher zum 
Status der Zerebralparese gehört? 


Folgerichtig bedeutet jedes Hinstellen nur eine 
weitere Anwendung dieser primitiven Schablone. 


Wie kann ich ein spastisches oder athetotisches 
Kind durch passives Drehen die normale, aktive 
Drehbewegung lehren? Wenn sich ein zerebralpa- 
retisches Kind dreht, dann tut es dies „en bloc“, 
also auf eine pathologische Art. In diesem Fall 
sind die „body righting reflexes“ (Magnus und de 
Kleijn) vorhanden. Wenn sich ein Spastiker oder 
Athetotiker noch nicht drehen kann, ist diese 
primitive Reflexologie ebenso vorhanden. 


Drehen ohne koordinierte Funktion der Bauch- 
muskulatur ist nicht möglich. 


Wie kann ich einem zerebralparetischen Kind das 
Greifen beibringen, wenn es nicht fähig ist, eine 
Bewegung des Oberarmes in der sagittalen Ebene 
vorwärts, also eine Beugung, durchzuführen? Oh- 
ne diese Bewegung, die ein normales Kind mit der 
8. Entwicklungswoche zu beherrschen beginnt 
und mit dem Erreichen des 4. Entwicklungsmona- 
tes im vollen Ausmaß durchführen kann, ist kein 
gezieltes Greifen möglich. Dieses Greifen-Üben, 
bei dem die Schultern des Kindes nach vorne 
geschoben werden, hat nichts anderes zur Folge 
als den gesteigerten Dehnungszustand des langen 
Kopfes des M. triceps brachii mit der üblichen 
bekannten fatalen Auswirkung: der Retraktion 
des Oberarmes. 


Wie kann ich ein CP-Kind hinsetzen, wenn die 
Koordination der Haltearbeit der gesamten 
Rumpfmuskulatur gestört ist? 


Unsere aufrechte Rumpfhaltung wird nicht von 
der Wirbelsäule getragen, sondern durch die 
koordinierte Haltearbeit der Rumpfmuskulatur, 
die an der Wirbelsäule aufgehängt ist (Benning- 
hoff). Wir wissen, daß zum Beispiel jede Zere- 
bralparese eine Störung der Bauchmuskelkoordi- 
nation mit sich bringt (Vojta 1959), und zwar von 
Geburt an. Vor dem Erreichen des aufrechten 
Langsitzes findet eine enorme Muskelfunktions- 
differenzierung statt. Denn die Haltung des Lang- 
sitzes ist unter anderem auch eine Folge der guten 
Haltearbeit der Bauchmuskeln. 


Wenn ich ein Kind hinsetze, zwinge ich zum 
Beispiel die Mm. recti abdominis zu einer Kon- 
traktion in Richtung der Symphyse. Ist es wirklich 
diese Richtung, die anzustreben ist? Bei der Hal- 
tearbeit der Bauchmuskulatur in der normalen 
motorischen Entwicklung geht die Wirkrichtung 
der Muskelkontraktion der Mm. recti abdominis ab 
Anfang des 4. Entwicklungsmonates zum Brust- 
korb hin, zuerst beim Hochheben der Beine zum 
Bauch, dann beim Erwachen der Greiffunktion und 
ca. 3-4 Wochen später beim Drehen zur Seite. 


Erst in der Mitte des 3. Trimenons — beim schrägen 
und beim spontan eingenommenen Langsitz — geht 
die Wirkrichtung der Kontraktion der Mm. recti 
abdominis zur Symphyse hin, die ihrerseits durch 
die erfolgte dorsale Beugung des Beckens hochge- 
hoben wird. 


Kann ich diese Differenzierung einem zerebralpa- 
retisch bedrohten Kind oder einem Kind mit 
schon entwickelter Zerebralparese beibringen, in- 
dem ich das Kind passiv hinsetze oder zum Hinset- 
zen hochziehe? 


Es ist selbstverständlich, daß eine solche Maßnah- 
me schon vom entwicklungskinesiologischen Ge- 
sichtspunkt aus das Pathologische verstärken muß. 
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Einstellung zur Therapie — Schlußfolgerung der 


Entwicklungskinesiologie 


Aus unserer Sicht können die zerebralparetische 
Bedrohung und die infantile Zerebralparese, be- 
züglich Diagnostik und Therapie auf einen ge- 
meinsamen Nenner gebracht werden. 


Mit Hilfe der Lagereflexologie war es möglich, die 
kinesiologischen Inhalte der Haltungen des ab- 
normalen Säuglings und des Zerebralparetikers 
zu identifizieren. 


Ist ein abnormales Neugeborenes oder ein junger 
Säugling in seiner automatischen Körperhaltungs- 
steuerung erheblich gestört, behält er diese abnor- 
male Haltungsart unverändert bis ins Stadium der 
fixierten Pathologie, z. B. Spastik, Dyskinese, 
bei. 

So sind die Haltungsmuster bei allen Syndromen 
der infantilen Zerebralparese im Bereich des 
Axisorgans (Rumpf-, Hals- und Kopfhaltung) und 
der Extremitäten ähnlich, wenn nicht identisch. 
Der Athetotiker und der Spastiker hat im Langsitz 
einen runden Rücken, vorgeschobene Schultern, 
eine Flexionshaltung des Beckens. Die Diastase 
der Mm. recti abdominis mit aufspringenden Rip- 
penbogen gehört ebenso dazu. 


Im Bereich der oberen Extremitäten ist die Innen- 
rotation des Oberarmes bei beiden Formen üb- 
lich. Im Bereich der unteren Extremitäten gehört 
die Innenrotation des Oberschenkels zum typi- 
schen Haltemuster. 


Die Adduktion der Beine, die Spitzfußstellung 
mit oder ohne Zehenspreizung sieht man bei der 
Spastik genauso wie bei der Athetose. Das Beuge- 
muster im Ellenbogen mit Pronationshaltung des 
Unterarmes, Beugung im Handgelenk und unent- 
falteter Hand sind die immer wiederkehrenden 
Merkmale der infantilen Zerebralparese. 


In der Streßsituation werden die eben genannten 
Haltungen der Extremitäten auch bei der konge- 
nitalen Ataxie und der atonischen Diplegie einge- 
nommen. 


Ein zerebralparetisch bedrohtes Kind unterschei- 
det sich von einer infantilen Zerebralparese erst 


später durch eine spezielle Reflexologie, wie zum 
Beispiel durch den Klonus oder den Rossolimo- 
Reflex bei der infantilen Spastik, oder durch das 
Vorhandensein des Galant-Reflexes mit neonata- 
ler Intensität bei der Athetose (s. S. 95, Kap. 9). 


Beiden, der infantilen Zerebralparese und der 
zerebralparetischen Bedrohung, 
ist die primäre Störung der basalen motori- 
schen Funktion desZNS, das heißt die Störung 
der posturalen Reaktibilität, gemeinsam. 


Leidet ein Kind an einer solchen Störung, dann 
bezieht sich diese auf den ganzen Körper ein- 
schließlich der Extremitäten und auf das gesamte 
ZNS mit Hirnstamm, Kleinhirn und der subkorti- 
kalen Grauen Substanz. Die Hirnrinde wird durch 
den Einsatz der Telerezeptoren (Auge, Ohr) über 
das kinesthetische Gebiet des parietalen Lappens in 
die posturale Organisation miteinbezogen. 


Die „Schaltung“ des ZNS verläuft bei der infanti- 
len Zerebralparese und der zerebralparetischen 
Bedrohung ganz anders als normalerweise. Die 
sich entwickelnde Pathologie hat mit der schon 
fixierten einiges gemeinsam, und zwar bereits von 
Beginn der Entwicklung an. 


Wenn das ZNS bezüglich Auswahl und Entwick- 
lung der Grundhaltungsmuster gestört ist, muß es 
notgedrungen immer wieder auf die bekannten 
abnormalen Muster zurückgreifen. 


In dieser Situation ist die Pathologie eine ganz 
natürliche Folge. 


Will ich also in diesen Prozeß, in die Organisation 
der Schaltungen im ZNS eingreifen und diese 
verbessern, dann muß ich das gestörte ZNS nach 
einer Vorlage durchforschen. 


Ich muß ihm ein zu bahnendes Muster anbieten, 
an dem sich dann die Schaltungen des ZNS entfal- 
ten, verbessern und programmieren können. 
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Die erwünschten Eigenschaften des Musters 


Nachdem wir die Grundzüge der möglichen pa- 
thologischen Entwicklung des ZNS skizziert ha- 
ben, werden wir nun die erwünschten Eigenschaf- 
ten des zu bahnenden Musters kurz beschreiben. 


1. Wenn man von einem Muster spricht, setzt 

man dessen genaue Kenntnis voraus. Denn 
nach dem Muster soll etwas Bestimmtes gebil- 
det werden können. Bei der motorischen Re- 
habilitation wird die genaue Kenntnis des mo- 
torischen Musters vorausgesetzt. Damit ist der 
kinesiologische Inhalt, die Kenntnis der Funk- 
tion der beteiligten Muskelgruppen gemeint. 
Man setzt also die Kenntnis der Haltungen 
voraus, die durch die Aktivierung des Musters 
eingenommen werden. 
Außerdem muß man die ganz bestimmte Aus- 
gangsstellung kennen, aus der man das Muster 
hervorrufen kann. Sie hat also keinen beliebi- 
gen kinesiologischen Inhalt. 


2. Das Muster muß bei jedem gesunden Neuge- 
borenen vorhanden sein, denn in pathologi- 
schen Fällen ist die Schaltung bereits von 
Geburt an abnormal. 


3. Das Muster muß beliebig oft abrufbar sein. Es 
ist nicht möglich, ein Muster anzuwenden, 
wenn es nur selten zu der Auslösung eines 
entsprechenden Reizimpulses kommt. 


Bei der sich entwickelnden oder bereits fixier- 
ten Pathologie muß man ein Muster wieder- 
holt und auch über längere Zeit anwenden 
können. Demzufolge sollen die Reizstellen, 
die Rezeptoren oder die Reizimpulse beliebig 
oft zu provozieren sein. Das heißt, daß solche 
Rezeptoren nur eine kleine oder keine Adapta- 
tion haben sollen. Wenn man einen Rezeptor 
wiederholt reizt, muß er sich schnell erholen 
und immer wieder mit derselben Intensität die 
Reizimpulse feuern können. Solche Rezepto- 
ren sind die Propriozeptoren, die von den 
Gelenken, Gelenkkapseln, dem Periost, den 
Sehnen und vom Unterhautgewebe Impulse 
über die afferenten Bahnen an das ZNS ver- 
mitteln. 

Selbstverständlich gehören dazu auch die Mus- 
kel-Sinnesorgane, die Muskelspindeln. 


Dagegen sind die Exterozeptoren, von denen 
die Reizimpulse der Schmerz- (algischen), des 
thermischen und der taktilen Empfindung pro- 
duziert werden, einer großen Adaptation un- 
terworfen. Deswegen sind sie nicht beliebig 
anzuwenden. Ein Muster, das durch die Rei- 


zung von leicht adaptierbaren Rezeptoren pro- 
voziert wird, ist keinesfalls beliebig abrufbar. 


. Das gewünschte Muster soll immer in dersel- 


ben kinesiologischen Erscheinung, also inhalt- 
lich immer gleich, und von mehreren Reizstel- 
len abrufbar sein. Erscheint die zu erwartende 
Reaktion bei der Reizung aus einer Stelle 
nicht, dann kann sie von einer anderen Stelle 
aus erreichbar sein. Der letzte Fall ist ein 
Beweis dafür, daß die Störung nicht unbedingt 
in dem eigentlichen motorischen Bereich des 
ZNS liegen muß. Die Grundgedanken hierzu 
finden sich im Kapitel über die zentrale Koor- 
dinationsstörung (ZKS) (s. Kap. 8). 


Ist also das Muster von einer Stelle erreichbar 
und von einer anderen Stelle nicht, so bedeutet 
das nur, daß das Muster im motorischen Be- 
reich vorhanden, jedoch nicht immer abrufbar 
ist. 


. Der Wunsch nach mehreren Reizstellen, aus 


denen ein Muster provoziert werden kann, hat 
auch noch eine andere Begründung. Wird die 
Reizung von zwei Stellen zugleich durchge- 
führt, dann ist es vielleicht möglich, für die 
vorher nicht zustandegekommene Afferenz 
(aufgrund einer funktionellen oder anatomi- 
schen Blockade) eine Kompensation, d. h. 
einen Umweg zum motorischen Muster, zu 
finden. Außerdem kann dadurch auch eine 
Steigerung der Reizwirkung erreicht werden. 
Durch die Kombination der Reize aus mehre- 
ren Reizstellen kommt eine räumliche Summa- 
tion zustande. 


. Der kinesiologische Inhalt des Musters soll 


sich auf den ganzen Körper erstrecken. Die 
provozierte Haltung oder Bewegung eines 
Körpersegments, einer Extremität, muß im- 
mer in einem vorprogrammierten Verhältnis 
zu einem anderen Körpersegment stehen. Nur 
so ist esmöglich, eine abnormale Haltung bzw. 
Bewegung eines Körpersegments durch die 
Aktivierung des Musters aus einem gesunden 
normalen Teil positiv zu beeinflussen. 


Dieser Wunsch nach einem vorprogrammier- 
ten Verhältnis einzelner Körperteile und Ex- 
tremitäten zueinander greift an die Wurzeln 
der infantilen Zerebralparese. Wie schon frü- 
her gesagt, ist ihr wichtigster Bestandteil die 
Störung der automatischen Steuerung der 
Körperhaltung, von der Neugeborenenperio- 
de an. Wenn ich also hier etwas verbessern 
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will, dann muß dieser Bereich in dem ge- 
wünschten Muster enthalten sein. Durch die 
Provokation des Musters soll die posturale 
Entwicklung aus der Störung - die funktionel- 
len oder anatomischen Charakters sein kann — 
schon auf ihrer Startstufe in der Neugebore- 
nenzeit auf normale Wege gelenkt werden. 


7. Damit das gewünschte Muster in die Startstufe 
der posturalen Entwicklung positiv eingreifen 
kann, muß es möglich sein, die provozierte 
Haltung in ihrer Dauer zu verlängern, voraus- 
gesetzt, daß die im Muster vorprogrammierten 
Verhältnisse der einzelnen Körperteile beach- 
tet werden. Im Klartext: Die Verlängerung der 
Dauer der provozierten Haltung unter ständi- 
ger Reizung bedeutet Arbeit in Form einer 
isometrischen Muskelkontraktion. Damit wird 
die Reizwirkung durch den Zeitfaktor ver- 
stärkt. Bei Aktivierung des Musters soll man 
also auch mit der zeitlichen Summation arbei- 
ten können. 


8. Durch das gewünschte Muster müssen Mus- 
kelspiele zu erzielen sein, die sowohl bei der 


Entstehung des Musters 


Die aufgeführten Eigenschaften des gewünschten 
Musters sind eigentlich nur eine Schlußfolgerung 
aus der klinischen Erfahrung, der klinischen Em- 
pirie. 

Der Weg zur Entwicklung bzw. der globalen 
Muster hat ganze 10 Jahre gedauert. Es wurde als 
Koordinationskomplex aus einzelnen segmenta- 
len, partialen Mustern zusammengesetzt, selbst- 
verständlich unter Beachtung der bestimmten 
Ausgangs- und Endposition und unter Anwen- 
dung bestimmter Reize. 


Das Muster -sowohl des Reflexkriechens als auch 
des Reflexumdrehens - wurde an fixierten infanti- 
len Zerebralparesen bei Kindern im Schulalter 
erarbeitet. 


Die „erwünschten“ Muskelspiele, z. B. die Entfal- 
tung der Hand oder des Fußes, die koordinierte 
Funktion der Bauchwandmuskulatur, wurden zu- 
erst als klinischer Behandlungserfolg registriert. 
Der Maßstab und auch der Wegweiser der Über- 
legungen war immer nur das Behandlungser- 
gebnis. 

Die ersten 5 Jahre (von 1954-1959) könnte man 
als die Zeit der Sammlung der einzelnen Teilmu- 
ster bezeichnen. Die „erwachten“ Muskelspiele 


infantilen Zerebralparese als auch in der zere- 
bralparetischen Bedrohung nicht vorhanden 
sind. 

So sollen das „zu bahnende“ Muster der dorsa- 
len Beugung des Beckens, der Außenrotation 
der Arme und der Beine dienen. Bei allen 
Zerebralparesen fehlt diese Fähigkeit. 


Das Muster soll auch die Dreh- und Haltefunk- 
tion der Bauchmuskulatur sowie die Streck- 
funktion des Axisorgans einschließen. Bei je- 
der infantilen Zerebralparese fehlt z. B. die 
Drehfunktion der Bauchmuskulatur und die 
Haltefunktion der HWS bei der Streckung. 


Außerdem soll das Muster die Supination des 
Unterarmes und des Fußes sowie die Entfal- 
tung der Hände und Füße beinhalten. Auch 
das Fehlen dieser Fähigkeiten findet man bei 
jeder Art der infantilen Zerebralparese. 


Die meisten dieser Mängel in den Muskelspie- 
len können schon durch die Prüfung der postu- 
ralen Reaktivität mit Hilfe der Lagereaktionen 
bei der zerebralparetischen Bedrohung ent- 
hüllt werden. 


wurden registriert. So entstand die Arbeitshypo- 
these, daß die infantile Zerebralparese, die Spa- 
stik, die Athetose und andere Typen, keine spezi- 
fischen Grundbilder sind, sondern das Ergebnis 
einer unvollständigen Entwicklung der normalen 
Motorik. 


Aufgrund der Beobachtung der Entstehung der 
Muskelspiele und der provozierten Bewegung ist 
im Jahre 1959 die Vermutung aufgetaucht, daß es 
sich bei den aktivierten Mustern um globale Fort- 
bewegungsmuster handeln könnte, die einer „frü- 
hen“ Phase der Fortbewegungsontogenese ange- 
hören. Auch die phylogenetischen Analogien ha- 
ben zu dieser Vorstellung beigetragen. 


Danach wurden die Komplexe der Teilmuster der 
provozierten Muskelspiele unter dem Gesichts- 
punkt des „Lokomotionsprinzips“ , einer weiteren 
Arbeitshypothese, betrachtet. 


Lokomotionsprinzip 


Das Muster einer Fortbewegung muß unbedingt 
über die drei folgenden Eigenschaften verfügen: 


1. Über die automatische Steuerung der Körper- 
lage mit dem vorprogammierten Verhältnis 
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einzelner Körperteile, einschließlich der Ex- 
tremitäten. 

2. Über charakteristische Aufrichtungsmechanis- 
men. Jede Art der Fortbewegung (Gehen, 
Schwimmen, Fliegen usw.) verfügt über art- 
spezifische Aufrichtungsmechanismen. 

3. Über eine zielgerichtete phasische Motorik. 
Diese wird durch die isotonische Muskelkon- 
traktion durchgeführt. 


Das bahnende Muster soll reziproken Charak- 
ters sein. Somit wird seine Endstellung zur 
Ausgangstellung eines weiteren Aktivierungs- 
zyklus. Die Realisierung des reziproken Mu- 
sters bedeutet auch: Die Bewegungen haben 
eine klar definierte Richtung und einen klar 
definierten Winkel. Deshalb kommt es nicht 
zur Blockierung, wenn dieser Bewegung ein 
Widerstand entgegengesetzt wird, sondern zur 
Steigerung der Bewegungsaktivität. Wird der 
Widerstand so groß, daß die geplante Bewe- 
gung in eine isometrische Kontraktion über- 
geht, dann ist die Endstellung schon in der 
Ausgangstellung „vorweggenommen“. Die In- 
tensität der Aktivierung erreicht so ihren 
denkbaren Höhepunkt. 

Letzten Endes werden beide Großhirnhemi- 
sphären gleichzeitig aktiviert, der Aktivie- 
rungsprozeß läuft jedoch zeitlich unterschied- 
lich ab. Dies geschieht selbstverständlich nur 
unter der Voraussetzung, daß die oberste 
Koordinationsebene der Fortbewegungsmu- 
ster oberhalb des Hirnstammes „lokalisiert“ 
ist. 


Wenn von Fortbewegung gesprochen wird, so hat 
man ein globales Muster mit Ausgangs- und Endla- 
ge vor Augen. Im Laufe dieses, in einem bestimm- 
ten Zeitraum ablaufenden, automatischen Prozes- 
ses wird der Schwerpunkt über bestimmte Stütz- 
punkte verlagert. 


Sobald ein Stützpunkt geschaffen ist, und so lange 
er als solcher dient, werden sich alle an dieser 
Aktivität beteiligten Muskeln zum Stützpunkt hin 
kontrahieren. 


Der Stützpunkt ist zum Punctum fixum geworden! 


Somit hat die wichtigste Phase in der Entwicklung 
des neuen Bahnungssystems begonnen. Die pro- 
vozierten Muskelspiele werden eingeordnet. Der 
Denkprozeß wird auf die Muskelfunktionsdiffe- 
renzierung konzentriert. 


Es ist eine Tatsache, daß die infantile Zerebralpa- 
rese am Fehlen des Haltungsmuster-Wechsels 
leidet. 


Man beachte, daß die Wirkrichtung der Muskel- 
kontraktionen bei der Spastik und auch bei der 
Athetose zum Körper hin gerichtet sind. Außerdem 
ist die Zerebralparese immer durch die Unfähigkeit 
der Schwerpunktverlagerung gekennzeichnet. 


Die Unfähigkeit, die Wirkrichtung der Muskelkon- 
traktionen durchzuführen, kann man als Charakte- 
ristikum einer infantilen Zerebralparese akzeptie- 
ren, wenn man über die Ontogenese der Aufrich- 
tungsmechanismen Bescheid weiß. 


Die Aufrichtung - Mittel einer Funktion 


Der Begriff der Aufrichtungsmechanismen ist mit 
der Magnus-de Kleijnschen Reflexologie erschie- 
nen. Schon aus dem Sinn des Wortes „Mechanis- 
men“ geht klar hervor, daß es sich hierbei um 
Mittel und nicht um eine Funktion handelt. 


„Body righting reflexes“ sind die Aufrichtungs- 
mechanismen des suprakollikulär dezerebrierten 
Tieres (Kaninchen, Katze). Demzufolge ist die 
Efferenz vom Kleinhirn in Richtung Thalamus 
und zum Großhirn ausgeschlossen, umgekehrt 
auch vom Großhirn über die Kerne der Varol- 
schen Brücke zum Kleinhirn. Somit muß die 
Auswirkung der optischen und der akustischen 
Afferenz auf die Körperhaltung bei der Unterbre- 
chung der kortikozerebellaren Bahnen vollkom- 
men ausgeschlossen sein. 


Wenn diese Reflexologie überhaupt beim Men- 
schen als „normaler“ Bestandteil anzusehen wäre, 
dann kann sie allerhöchstens für die ersten 6 
Entwicklungswochen gelten. 


Denn: In der Mitte des 1. Trimenons ist bereits die 
optische und vielleicht auch die akustische Orien- 
tierung im Spiele, und zwar bei 75% der normalen 
Kinder! 


Die optische (vielleicht auch die akustische und 
eventuell die olfaktorische) Orientierung wird in 
die Körperhaltungs-Steuerung als wichtigste 
Quelle der Afferenz bei der Aufrichtungs-Ontoge- 
nese eingeschaltet. So könnte eine simple Be- 
schreibung lauten: 
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Die sensorische Afferenz wird zuerst wahrgenom- 
men und erst dadurch erscheint das Orientie- 
rungsbestreben - die „Idee“, sich zu orientieren — 
optisch, akustisch, olfaktorisch, oder durch alles 
zusammen. 


Die erwachte Funktion, hier die Orientierung, 
bedient sich zu ihrer Verwirklichung bestimmter 
motorischer Mittel. 


Dazu werden differenzierte Muster verwendet. Sie 
werden direkt geschaltet. Die Voraussetzung ist 
nicht gestörte posturale Ontogenese. 
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Ein reges Kind im Alter von 6 Wochen ist schon 
bemüht, den Kopf als Organ der Orientierung zu 
benützen — sowohl in Rücken- als auch in Bauchla- 
ge. 

Es muß also ein bestimmtes Muster einschalten, 
um den Kopf zu bewegen und zu halten. 

Handelt es sich dabei wirklich nur um die Kopf- 
kontrolle? 

Um diese Frage zu entscheiden, sind wir gezwun- 


gen, uns systematisch mit den Mustern der Auf- 
richtungsontogenese zu befassen. 


Kapitel 12: Ontogenese der 
Aufrichtungsmechanismen bis zur selbständigen 


bipedalen Fortbewegung 


Aus dem bisher Gesagten geht hervor, daß die 
Aufrichtungsmechanismen generell Mittel zum 
Zwecke der Orientierung und der Fortbewegung 
sind. 


Wenn wir die Ontogenese der Haltungsmuster 


beschreiben wollen, müssen wir mit ihrer Startstu- 
fe anfangen. 


Wir unterscheiden zwischen Mustern, die sich aus 
der Bauchlage und jenen, die sich aus der Rücken- 
lage entwickeln. 


Aufrichtung aus der Bauchlage im 1. Trimenon oder vom 
Unterarmstütz zum symmetrischen Ellenbogenstütz 


Das Neugeborene liegt in der Bauchlage vollkom- 
men asymmetrisch. Die Arme sind in Henkelstel- 
lung (Abb. 12.1), die Hände zur Faust geschlos- 
sen. Das Becken ist massiv gebeugt. Auch die 
Beine sind maximal gebeugt und Oberschenkel in 
der transversalen Ebene abduziert (weniger als 45 
Grad). Somit erscheint eine Hyperlordose im 
thorakolumbalen Übergang. 


Wenn sich das Neugeborene bewegt, tut es dies 
in einer globalen Art. Dies hat Blanton (1917), 
Prechtl (1953) und Kolarovä (1954) zu der Vor- 
stellung geführt, daß es sich dabei um einen 
phylogenetischen Fortbewegungskomplex han- 
deln könnte. 


In diesem globalen Komplex wird jedoch nur die 
Kopfbewegung beachtet, was dann zu der Aussa- 
ge führt, daß ein Neugeborenes schon seinen Kopf 
„heben kann“. Dieses „Hochheben“ stellt aber 


Abb. 12.1 Das Kind hat keine Stützfläche, sondern 
lediglich eine Auflagefläche. „Unterarmstütz“ ist nur 
eine falsche Bezeichnung für die Henkelstellung der 
Arme in der Bauchlage 


nur ein unvollständiges Drehen des Kopfes dar, 
das man mit Blanton, Prechtl und Kolarova ganz 
gut als ein Teilmuster einer primitiven Fortbewe- 
gung, z.B. des Kriechens, ansehen könnte. 


Mit 4 Wochen hört die „tierähnliche“ Haltung der 
Oberschenkel auf. In der Pädiatrie spricht man 
seit geraumer Zeit davon, daß nach den ersten 4 
Wochen „die Beckenbeugehaltung nachläßt“. 


Erst wenn diese Haltung verschwindet, können 
die Beine in der Bauchlage eine lockere Streckhal- 
tung einnehmen. Die Arme bleiben noch in der 
Henkelstellung. 


Doch bis zur Mitte des 1. Trimenons hat das Kind 
in der Bauchlage keine Stützfläche, sondern nur 
eine Auflagefläche. Der Schwerpunkt ist in der 
Mitte (Abb. 12.2) im Nabelbereich. 


Wenn jedoch die Orientierung ins Spiel kommt, 
ändert sich die ganze Körperhaltung plötzlich. 


Abb. 12.2 Ingo W., 30 Tage. Gesunder Säugling. 
Körperhaltung asymmetrisch, Arme in Henkelstellung 
(„Unterarmstütz“). Die Beckenbeugehaltung hat nach- 
gelassen. Die Oberschenkel haben die „tierähnliche“ 
Stellung zum Körper verlassen wie in Abb. 3.19 im 
Alter von 3'% Monaten) 
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Der „Unterarmstütz“, der noch kein Stütz im 
eigentlichen Sinne ist, wird verlassen (Abb. 12.3a) 
und statt dessen der sogenannte symmetrische 
Ellenbogenstütz vorbereitet. Dieser ist in der Re- 
gel mit 3 Monaten vollzogen. Die Oberarme 
stehen dann rechtwinklig zur Achse der Brust- 
und Halswirbelsäule (s. Abb. 3.19). 


Der Weg vom Unterarmstütz bis zum symmetri- 
schen Ellenbogenstütz hat ein halbes Trimenon 
gedauert. 


Kopfkontrolle 


Damit ist ein merkwürdiges Haltungsmuster zu- 
stande gekommen: Der Oberarm hat, wie schon 
gesagt, eine rechtwinklige Stellung zur frontalen 
Ebene eingenommen. Der Nacken und auch die 
Beine sind symmetrisch locker gestreckt. Der 
Schwerpunkt, der noch vor 6 Wochen im Nabel- 
bereich war, hat sich kaudalwärts verlagert, um 
den Kopf außerhalb der Stützbasis halten zu kön- 
nen! (Abb. 12.3b). 


Der gestreckte Nacken hält den Kopf frei und 
dieser ist auch frei beweglich. Der Blick ist nach 
vorne gerichtet. 


Wenn man von der Nackenstreckung spricht, 
vergißt man üblicherweise, daß dies ein komple- 
xer Vorgang ist. Um den Kopf außerhalb der 
stützenden Basis frei halten zu können, müssen 
die Nackenstrecker in einem ausgewogenen Ver- 
hältnis zur ventralen Halsmuskulatur kontrahiert 
sein. 


Einer der wichtigsten Muskeln dieser Gruppe ist 
der M. longus colli, der bei keiner infantilen 
Zerebralparese seine Haltefunktion ausübt! 


Es ist selbstverständlich, daß sich Vorstellungen 
über die Steuerung dieser „Kopfkontrolle“ voll- 
kommen ändern müssen, wenn die Haltefunktion 
der ventralen Halsmuskulatur berücksichtigt 


Abb. 12.3a W. T., Junge, 15 Wochen. M. B. mit 
spastischer Bedrohung. Seit 3 Wochen in Behandlung. 
Die Blickorientierung ist erschienen. Die Beckenbeu- 
gehaltung läßt nach, außerdem beginnt das Kind, den 
„Unterarmstütz“ zu verlassen (s. Abb. 12.3b) 
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wird. Denn jetzt geht es um das Gleichgewicht! 
Um den Kopf außerhalb der stützenden Basis 
halten zu können (Abb. 12.4), wird der Schwer- 
punkt kaudalwärts verlagert. Die „Kopfkontrol- 
le“ ist in die Kontrolle der Haltung des ganzen 
Körpers einbezogen. 


Abb. 12.3b W.T., Junge, 15 Wochen (dasselbe Kind 
wie in Abb. 12.3a). Aufnahme von unten durch eine 
Glasplatte. Die Auflagefläche verschwindet, der Un- 
terarmstütz verschwindet. Das Kind hat den Kopf au- 
ßerhalb der Stützbasis zu halten 


Abb. 12.4 Skizze des symmetrischen Ellenbogenstüt- 
zes. Auf dem Oberarm als Hebel ist der Oberkörper 
gestützt. Der Kopf wird getragen. Schematisch darge- 
stellt sind nur die Muskeln der dorsalen und ventralen 
Schicht der Halswirbelsäule. Die transversale Achse 
der Schultergelenke weist darauf hin, wie die beiden 
Muskelschichten den Kopf außerhalb der Stützbasis 
ausgewogen halten müssen. Der Kopf verfällt nicht in 
die Reklination, da die ventrale Muskelschicht dies 
nicht zuläßt. In dieser Haltung wird deutlich, wie sich 
die Gleichgewichtsreaktionen entwickeln 
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Startstufe der Gleichgewichtsreaktionen 


Somit sind wir an der Startstufe der Gleichge- 
wichts-Reaktionen oder -Mechanismen in der 
menschlichen Ontogenese angelangt. 


Auch die optische Orientierung in pathologischen 
Entwicklungen beweist das Fehlen dieser Start- 
stufe, denn der Kopf wird in der Reklination (s. 
Abb. 9.13) gehalten. Er befindet sich innerhalb 
der stützenden Basis. Das Fehlen der Gleichge- 
wichtsreaktionen ist bei einer infantilen Zere- 
bralparese schon lange vor der Vertikalisierungs- 
phase zu sehen. 


Die Existenz der Gleichgewichtsreaktionen in 
dieser frühen Zeit erklärt auch sehr deutlich unse- 
re Stellung zu der Magnus und de Kleijnschen 
Reflexologie in der normalen und abnormalen 
menschlichen Entwicklung. Wenn die optische 
und eventuell auch eine andere Orientierung be- 
ginnt, setzt dies einen geschmeidigen Haltungs- 
muster-Wechsel, und zwar von der Ausgangs- bis 


Aufrichtung im 2. Trimenon 


Nach dem Erreichen des symmetrischen Ellenbo- 
genstützes ist das Kind fähig, mit dem Kopf den 
Blick zu einer Seite zu richten und gleichzeitig in 
der Bauchlage das Gewicht auf den Ellenbogen zu 
verlagern. 


So kommt es zu einer seitlichen Schwerpunktver- 
lagerung, die in der Mitte des 2. Trimenons er- 
reicht wird. 


Das Kind ist fähig, den Hinterhauptsellenbogen 
so zu belasten, daß der Arm auf der Gesichtsseite 
entlastet wird. Dies tut das Kind jedoch nicht, um 
die Überlagerung des Schwerpunktes zu üben, 
sondern um den entlasteten Arm nach einem 
greifbaren Objekt auszustrecken. Es ist bemüht, 
sich an etwas heranzumachen und es zu ergreifen 
(Abb. 12.5a und b). 


Einzelellenbogenstütz 


Das Kind hat also den Einzelellenbogenstütz ein- 
geschaltet, um mit dem freigewordenen Arm ei- 
nen Gegenstand ergreifen zu können. Bei dem 
neuen Stütz ist die Basis wie am Ende des 1. 
Trimenons triangular, diesmal ist das Dreieck 


zur Endlage der Orientierungsbestrebung, 


voraus. 


Der wichtigste Organisator dieses globalen und 
segmentalen Haltungsmuster-Wechsels ist das 
Kleinhirn (Henner 1924, Eldred 1967). Er ist 
schon mit 6 Wochen möglich. Denn bei 75% der 
Kinder ist die optische Orientierung in diesem 
Alter vorhanden. 


Das Kleinhirn, zumindest dessen axiales Gebiet, 
muß zu dieser Zeit schon im Spiele sein. Beieinem 
Zustand, in dem z. B. die Körperstellreflexe Ma- 
gnus/de Kleijn, analog der suprakollikulären De- 
zerebration der Katze oder des Kaninchens, vor- 
handen sind, wäre dies vollkommen unmöglich. 
Die zerebelläre Efferenz zum Großhirn und von 
diesem zurück zum Kleinhirn ist dabei vollkom- 
men ausgeschlossen und somit auch der Haltungs- 
musterwechsel. 


Die Posivität der Magnus/de Kleijnschen Reflexo- 
logie ist beim Menschen nach der 6. Woche schon 
ein klar pathologischer Zustand! 


jedoch mit der Basis zur Seite gedreht 


(Abb. 12.5d). 


Die Stützpunkte Ellenbogen auf der Hinterhaupt- 
seite und gleichseitige Beckengürtelhälfte sowie 
das Knie des gebeugten Beines auf der Gegenseite 
sind nun zum punctum fixum geworden. Die Beu- 
gebewegung des Gesichtsbeines haben wir schon 
beim Reflexkriechen gesehen. 


Das Kind hat automatisch sein normales Hal- 
tungsmuster zum Einzelellenbogenstütz einge- 
schaltet. Dies war möglich, weil das Muster, bei 
einem normalen ZNS, zu dieser Zeit artspezifisch 
reif zur Verfügung stand. Wenn das entsprechen- 
de Muster fehlt - im Falle der Pathologie -, dann 
würde sich das Kind dennoch bemühen, das Greif- 
bare zu ergreifen, wenn die Motivation da ist. Es 
würde sich dann aber bemühen, seine /dee mit 
einem anderen Muster zu verwirklichen (Abb. 
12.5c). 


Bei der greifenden Bewegung gerät nicht nur der 
Kopf, sondern auch der greifende Arm mit seiner 
Schulter außerhalb der Stützbasis des Einzelellen- 
bogenstützes. Um ein verlockendes Objekt in der 
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Abb. 12.5a T. M., 6 Monate. Gesundes Kind. Das 
stützende Dreieck besteht aus: Rechtem Ellbogen, lin- 
kem Knie und rechtem Oberschenkel. Der Kopf und 
der zum Gegenstand ausgestreckte Arm befinden sich 
außerhalb der Stützbasis 


Abb. 12.5b H.S., Mädchen, 10% Monate. ZKS,1.B. 
Behandlungsindikation wegen der motorischen Retar- 
dierung. Der Einzelellenbogenstütz ist eben erreicht. 
Das stützende Dreieck ist besser zu sehen. Auch die 
Drehung der Brustwirbelsäule ist besser zu erkennen 
als in Abb. 12.5a 


Bauchlage erreichen zu können, muß das Kind 
mehr als ein Drittel seines Gewichtes außerhalb 
der Stützbasis halten. Vor einigen Wochen hat das 
Kind erst knapp ein Drittel seines Gewichtes im 
Dienste der Orientierung außerhalb der Stützba- 
sis des symmetrischen Ellenbogenstützes halten 
können. 


Der Weg vom symmetrischen Ellenbogenstütz 
zum Einzelellenbogenstütz hat wieder 6 Wochen 
gedauert. 
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Abb. 12.5c Sch. S., Mädchen, 5 Monate. ZKS asym- 
metrisch links, I. B. Versuchtes Greifen aus der Bauch- 
lage ohne entsprechende Stützfunktion. Der Einzelel- 
lenbogenstütz ist nicht vorhanden. Statt dessen: Ver- 
biegung des Rumpfes nach der anderen (rechten) Seite. 
Der Schwerpunkt verbleibt noch im Bereich des Na- 
bels. Der Kopf ist rekliniert, nach links zum Gegen- 
stand gedreht, jedoch zur anderen Seite inkliniert. Die 
Drehung der thorakalen Wirbelsäule fällt aus. Die 
Schultergürtelhälfte auf der Seite des greifenden Armes 
wird nicht angehoben. Die Motivation zur Bewegung 
hat zur Verwirklichung der motorischen Idee ein voll- 
kommen abnormales Muster zusammengestellt 


Der vorgestreckte Arm mit der greifenden Hand 
erweitert die Beugebewegung im Schultergelenk. 
Beim symmetrischen Ellenbogenstütz war der 
Arm genau in der transversalen Ebene. 


Jetzt hebt sich der Arm einige Grade über diese 
Ebene hinaus, aber nie mehr als 30°. Das Kind 
kann den herausgestreckten Arm auch in der 
frontalen Ebene bewegen. Dieser Manövrierwin- 
kel ist auch beschränkt und kann in keinem Falle 
60° übersteigen. Das Kind ist fähig, beim gesi- 
cherten Einzelellenbogenstütz fast bis zur Mittel- 
linie Gegenstände zu ergreifen. 


Wenn ein Gegenstand an der Mittellinie oder 
etwas über dieser liegt, schafft es das Kind noch 
nicht, den stützenden Arm zu wechseln, um den 
Gegenstand mit der anderen Hand ergreifen zu 
können. 


Rotation der Wirbelsäule 


Die eben erwähnte „jonglierende“ Verlagerung 
des Schwerpunktes auf den Ellenbogen beinhaltet 
zugleich auch die Rotation der Brustwirbelsäule 
zur Seite des herausgestreckten Armes. Die Rota- 
tion der Wirbelsäule erfolgt in einem Gebiet, das 
bei einer infantilen Zerebralparese fatal immobili- 
siert bleibt. 


In der normalen Entwicklung ist die Rotation der 
Wirbelsäule im Halsbereich, in der Rücken- und 
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auch in der Bauchlage, gut bekannt. Sie bezieht 
sich auf die ganze Halswirbelsäule. In der patholo- 
gischen Entwicklung bleibt sie auf den kraniozer- 
vikalen Übergang beschränkt. Der einzige Grund 
dieser Einschränkung liegt in der nicht aktivier- 
ten ventralen Muskelschicht, besonders des M. 
longus colli. Wie können sich die Halswirbel 
gegeneinander drehen, wenn die Halswirbelsäule 
bei der pathologischen Orientierungsstellung des 
Kopfes — bei der Reklination — massiv dorsal 
gebeugt ist? Die Drehung der Halswirbel setzt, 
rein von den skelettalen Bedingungen gesehen, 
eine gestreckte Haltung der Halswirbelsäule 
voraus. 


Jetzt kommen wir zur Drehung im oberen und 
mittleren Brustbereich. 


Wir kennen den stützenden Triangel und auch die 
Körpersegmente, die sich außerhalb davon befin- 
den - den Kopf und den herausgestreckten Arm. 


Auch die Stellung der Schultergürtelachse wurde 
wesentlich verändert. 


Mit dem Vorstrecken des Armes wird auch die 
Schulter, die den Arm trägt, nach vorne kranial- 
wärts gestreckt. Dadurch wird der Arm so weit 
wie möglich nach vorne geschoben. Die Achse des 
Schultergürtels bewegt sich also in der frontalen 
Ebene kranialwärts! Dadurch wird die Reichweite 
des herausgestreckten Armes vergrößert. Derje- 
nige Muskel, der diese Änderung durchführt, ist 
der obere Trapezius der gleichen Seite, allerdings 
unter einer Voraussetzung (Abb. 12.5d): Die 
Neigung der HWS zum herausragenden Arm muß 
durch die Haltekontraktion der Mm. scaleni auf 
der anderen Seite verhindert werden. 


Noch eine weitere wichtige Bewegung findet im 
oberen Rumpfbereich statt: Der ganze Brustkorb 
wird auf dem stützenden Ellenbogen getragen und 
auf der Seite des herausragenden Armes von der 
Unterlage hochgehoben. 


Abb. 12.5d Skizze des Einzelellenbogenstützes. Drei- 
eckige Stützfläche, Schultergürtel auf der Gesichtsseite 
kranialwärts verschoben, Schultergürtelhälfte auf der 
Gesichtsseite hochgeschoben 


Dabei kommt es zu einer äußerst hoch differen- 
zierten Kontraktion der dorsalen Muskelschicht, 
die bei einer Zerebralparese nie auftritt. 


Die Schulterblatt-Adduktoren ziehen auf beiden 
Seiten zum stützenden Ellenbogen! 


Mit anderen Worten: Auf der Seite des stützen- 
den Ellenbogens ziehen die Adduktoren der Sca- 
pula vom Körper weg, auf der kontralateralen 
Seite zum Körper hin. 


Auf der ipsilateralen Seite wirken sie als mächtige 
Brustwirbelsäulenrotatoren. Auf der anderen Sei- 
te bilden sie den sicheren Hintergrund für die 
Haltung des herausgestreckten Armes. 


Der Einzelellenbogenstütz setzt eine hochgradi- 
ge Muskelfunktionsdifferenzierung im ganzen 
Rumpfbereich voraus, ebenso an Kopf und allen 
Extremitäten. 


Er beweist, daß der Prozeß der umgekehrten Wirk- 
richtung der Muskelkontraktion im vollen Gange 
1st. 

Diese ist in der Mitte des 2. Trimenons mehr im 
Bereich der oberen als der unteren Extremitäten, 
mehr im Bereich des Oberkörpers als des Unter- 
körpers entwickelt. Die seitliche Verlagerung des 
Gewichtes ist zu dieser Zeit erst auf einem Ellen- 
bogen möglich. 

Die Lagesicherung, die automatische Steuerung 
der Körperhaltung, ist wirklich etwas Automati- 
sches. Sie ist unbewußt. Das Bewußte ist das zu 
Ergreifende, das Verlockende in Reichweite. Was 
ergriffen wird, wird direkt zum Mund geführt. 
Der Mund ist noch immer die Stelle, durch die das 
Kind „die Welt kostet“. Der reichliche Speichel- 
fluß ist dafür ein überzeugender Beweis. 


Doch den Einzelellenbogenstütz als entwick- 
lungsdiagnostisches Phänomen zu nehmen, ist 
kein einfaches Unterfangen, denn er ist etwas 
Augenblickliches, etwas Kurzlebiges. Seine Dau- 
er beschränkt sich gerade eben auf das Heraus- 
strecken des Armes und das Heranziehen des 
Ergriffenen. Er ist nichts Statisches. Dies ist auch 
ein Grund, warum der Einzelellenbogenstütz bis- 
her nicht beachtet wurde. 


Wir können heute ohne Übertreibung damit rech- 
nen, daß 20% der Kinder in ihrer posturalen 
Steuerung deutliche Mängel aufweisen. Man 
rechnet sogar damit daß 8% aller Säuglinge Zei- 
chen einer zerebralen Bewegungsstörung aufwei- 
sen (1979, Holstein et al.). Sie sind nicht zu 
verwechseln mit einer Zerebralparese. Diese Kin- 
der weisen bestimmte abnormale motorische Mu- 
ster auf. Die meisten von ihnen werden sich 
jedoch in der Zukunft grobmotorisch normal ent- 
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wickeln. Sie werden jedoch deutliche Haltungs- 
störungen und Störungen der Feinmotorik auf- 
weisen. Bei der Einschulung werden diese Störun- 
gen dann ihren klinischen Wert bekommen. 


Diese Kinder sind im Säuglingsalter außerdem 
motorisch verspätet. Deshalb wird der Einzelel- 
lenbogenstütz, wenn überhaupt, später als in der 
Mitte des 2. Trimenons gesehen. 


Beginn der Ideomotorik 


Auch die Mittel, die angewandt werden, um etwas 
in Reichweite Liegendes aus der Bauchlage her- 
aus zu ergreifen, spielen sicher keine unbedeuten- 
de Rolle. Um dies anschaulich zu machen, lohnt 
es, sich mit einer klaren Pathologie zu befassen 
(Abb. 12.5e). 


Das Kind ist 13 Monate alt und seit 7 Monaten 
wegen einer athetotischen Bedrohung in Behand- 
lung (Kind H. B. [Abb. 3.1-3.4] aus der 2. Serie 
der symptomatischen Risikokinder, heute 12 Jah- 
re alt, mit 7 Jahren aus der Behandlung entlassen, 
jetzt in der Realschule). Das Kind ist bestrebt, 
einen Gegenstand mit der Hand ohne Blickkon- 
trolle zu erreichen. Das ganze Haltungsmuster des 
Körpers ist pathologisch. Im Alter von 17 Mona- 
ten kann dasselbe Kind jedoch bereits ein andres 
Muster anwenden (Abb. 12.5f), das schneller zum 
Ziel führt und ökonomischer ist. Die Körperhal- 
tung hat sich geändert, im Rumpfbereich ist eine 
Rotationskomponente erschienen. Das Kind wur- 
de nicht „zum Greifen in der Bauchlage“ geschult, 
sondern durch die Anwendung der Reflexfortbe- 
wegung behandelt. Das neue Greifmuster wurde 
möglich, weil sich die automatische Steuerung der 
Körperhaltung gebessert hat. 


Ein anderes, wesentlich jüngeres Kind (s. Abb. 
12.5c) greift weit nach vorne, weiter über die 


Abb. 12.5e H.B., 13 Monate. Athetotische Entwick- 
lung. Greifen aus der Bauchlage mit der Hand der 
Hinterhauptsseite. Der Arm ist nach innen rotiert; die 
Wirbelsäule ist zur Gesichtsseite hin grob eingebogen; 
das Kind hat noch keine Stützfläche, nur eine Auflage- 
fläche. Der Kopf ist rekliniert, zur Hinterhauptsseite 
inkliniert. Das globale Haltemuster des Körpers ist 
ähnlich wie in Abb. 12.5c 


Abb. 12.5f H. B., 17 Monate. Dasselbe Kind wie in 
Abb. 12.5e. Unter der Behandlung hat das Kind nun 
die Stützfunktion auf dem linken Ellenbogen erreicht. 
Der Rumpf wird schon zur rechten Seite gedreht. Das 
Haltemuster der Beine ist nach wie vorher abnormal, 
der Kopf ist noch nicht zur greifenden Hand gedreht. 
Im Vergleich zur vorigen Abb. deutliche Besserung 


transversale Ebene hinaus, als man von ihm er- 
warten kann. Hat dieses Kind eine Stützfläche? Ist 
es zu einer Drehung des Körpers gekommen? 


Beide Fragen sind mit nein zu beantworten. Bei 
dieser Tätigkeit kann man die Störung der zentra- 
len Koordination, die mit Hilfe der Lagereaktio- 
nen erkannt wurde, nicht direkt sehen. 


Jetzt haben wir für ein und dieselbe Tätigkeit drei 
verschiedene Anwendungsmuster gesehen. Ver- 
fügt das ZNS zur Realisierung dieses Greifens 
über einen bestimmten Plan? Im Falle des atheto- 
tisch bedrohten Kindes haben wir den Wechsel 
der Mittel sehen können. Von einen Plan zu 
sprechen ist sehr gewagt. Man könnte eher sagen: 
Es handelt sich bei dieser Tätigkeit um ein „sehr 
aktuelles Problem“, um die „Idee“, etwas zu 
ergreifen. Das Mittel, das verwendet wird, ent- 
spricht vielleicht den eventuellen Möglichkeiten 
des Kindes, sicher aber seiner motorischen Vor- 
stellungskraft und Findigkeit. Diese Tätigkeit, die 
auch vom Stand der mentalen Entwicklung ab- 
hängig ist, möchte ich mit /deomotorik bezeich- 
nen-d.h. die Fähigkeit auf die Idee zukommen, 
welche motorischen Mittel anzuwenden sind. 


Welche Schlußfolgerungen können aus der Reali- 
sierbarkeit dieser ersten differenzierten motori- 
schen Aufgabe aus der Bauchlage gezogen 
werden? 


Wenn die posturale Sicherung gestört oder gar 
grob gestört ist, wird das Vorhaben möglicherwei- 
se nicht realisierbar. Ein wiederholt gescheiterter 
Versuch hat Frustrierung und daraufhin die Redu- 
zierung der Motorik zur Folge. 

In anderen Fällen wird das abnormale Muster 


wiederholt, was zur Fixierung der pathologischen 
Motorik führen kann. 


160 


Erst jetzt können wir diese wichtige Phase der 
motorischen Entwicklung aus der Bauchlage ver- 
stehen. 


Im Laufe der zweiten Hälfte des ersten Trimenons 
bilden sich beim normalen Kind die posturalen 
Voraussetzungen für die Orientierung. Das Kind 
hat den Kopf „hochgehoben“, wie der Laie sagt. 
Wir wagen zu sagen: Es hat seine Auflage-Fläche 
verlassen und sich eine Srütz-Fläche verschafft. 


Der nächste Schritt führt von dieser sensorischen 
Neu-Gierde zur Be-Gierde. Das normale Kind ist 
wendig genug, um sein Vorhaben zu realisieren. 
Es engagiert sich dabei mit seiner ganzen Person. 
Aus der stützenden Basis streckt es den Arm 
heraus. Selbstverständlich muß es dazu sein Ge- 
wicht auf die Seite übertragen, das Axisorgan 
strecken usw. 


Der Einzelellenbogenstütz ist ein Beispiel dafür, 
daß die Entwicklungskinesiologie mit idealen Mu- 
stern arbeiten muß. 


Die Abweichungen liefern uns Aussagen über 

Mängel 

a) in der Aufrichtung 

b) in den Rotationsmechanismen des Axisorgans 

c) in der Ontogenese der Gleichgewichtsreak- 
tionen 

d) und letzten Endes in der motorischen Vorstel- 
lungskraft, die wir als /deomotorik bezeichnen 
möchten. 


Das fast natürlichste Versagen endet in einer 
motorischen Sackgasse. Das Muster des „Schwim- 
mens“ des in Abb. 12.6 dargestellten Kindes zeigt 
ein solches Phänomen. Es ist kein Entwicklungs- 
meilenstein. 


Abb. 12.6 Sch. S., Mädchen, 5 Monate. ZKS, 1. B. 
mit linksseitiger Asymmetrie (dasselbe Kind wie in 
Abb. 12.3c). Das zu Ergreifende ist nicht erreichbar. 
Das Haltemuster des abnormalen Ellenbogenstützes 
hat nicht zum Erreichen des gewünschten Gegenstan- 
des ausgereicht. Die Resignation endet in der Sackgas- 
se des „Schwimmusters“ 
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Idee des Teilmusters 


Der Einzelellenbogenstütz interessiert uns auch 
aus weiteren Gründen. 


In seinem Muster sind Teile enthalten, die wir 
vom Reflexkriechen kennen. 


Bei der Verwendung des Begriffes „Teilmuster“ 
gehen wir also davon aus, daß jedes globale 
Haltungsmuster in einzelne Komponenten zerlegt 
werden kann. 


So hat das Gesichtsbein beim Reflexkriechen 
nach der Vollendung der Beugebewegung dieje- 
nige Lage erreicht, die das stützende Bein eines 
gesunden Kindes beim Einzelellenbogenstütz 
einnimmt. 


Ein anderes Beispiel sehen wir im Teilmuster des 
stützenden Armes beim Reflexkriechen. Dieselbe 
Haltung finden wir beim Einzelellenbogenstütz. 
Auch beim Reflexkriechen wird das Gewicht seit- 
lich von der Mittellinie zum Ellenbogen über- 
tragen. 


Auch die Stellung des Kopfes beim Einzelellenbo- 
genstütz ist dieselbe, die der Kopf beim Reflex- 
kriechen nach Vollendung der Drehung erreicht. 
Ebenso entspricht die Drehung der Wirbelsäule 
beim Reflexkriechen der beim Einzelellenbogen- 
stütz. 


Das globale Muster des Reflexkriechens ist also 
im Muster des Einzelellenbogenstützes in einer 
anderen Reihenfolge zu sehen. 


Das reifende ZNS des Menschen hat also keine 
der früheren, phylogenetisch veranlagten Errun- 
genschaften verworfen. In seiner artspezifischen 
motorischen Ontogenese hat es solche Teilmuster 
umdisponiert und sie in die globalen, artspezifi- 
schen Muster eingebaut. Hier werden sie sich 
einmal im 1. Trimenon, zum anderen im 2., 3. 
oder sogar 4. und 5. Trimenon widerspiegeln. 


Das gestörte ZNS hat die Möglichkeit, die artspe- 
zifischen Muster anzuwenden - manchmal jedoch 
nur teilweise. Sind sie zerstört, dann sind sie für 
die Anwendung verloren. Für die infantile zere- 
brale Parese gilt dies seit der Geburt, jedoch nur 
potentiell. 


Wird dem gestörten ZNS z. B. das Muster des 
Reflexkriechens angeboten, so wird es durch die 
steuernde Hand des Therapeuten auf dem Wege 
der zeitlichen und räumlichen Summation einge- 
prägt. Die im ZNS gestörte, nur teilweise vorhan- 
dene Anlage wird dem „von der Peripherie“ er- 
zeugten Muster begegnen und kann mit ihm ver- 
schmelzen. 
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Die Komponenten des normalen Musters werden 
aufgespeichert. Der Anfang der normalen moto- 
rischen Ontogenese ist geboren. 


Aufrichtung auf den Handflächen 


Sieht ein Kind in der 2. Hälfte des 2. Trimenonsin 
der Bauchlage einen verlockenden Gegenstand 
vor sich, der zwar in Reichweite, aber in der 
Mittellinie oder in ihrer Nähe ist, dann wird es auf 
einmal schwierig zu entscheiden, mit welcher 
Hand der Gegenstand ergriffen werden soll. Au- 
Berdem muß es zuerst klären, ob es über die 
Fähigkeit verfügt, das eigene Gewicht so kunst- 
voll zur Seite zu verlagern, daß es dabei nicht 
umkippt. Solche Fragestellung kann ein Kind in 
dieser Zeit in ganz schwierige Situationen 
bringen. 

Einmal endet diese Fragestellung in der Sackgasse 
des „Schwimmusters“, ein andermal kommt das 
Kind dabei in eine „erhabene“ Situation: Es stützt 
sich auf die Handflächen und streckt die Arme. 
Der Arm ist zum Stützorgan geworden. So hat es 
per Zufall eine höhere Ebene erreicht und seine 
Sichtweite, seinen Horizont erweitert. 


Die zweite Hälfte des 2. Trimenons ist voll von 
diesen Versuchen, das, was man gerne erreichen 
möchte, jedoch nicht erreichen kann, zu beobach- 
ten. Der reichliche Speichelfluß spricht von dem 
Maße der Gier. 


Mit 6 Monaten ist der Handstütz vollzogen. 


Dabei handelt es sich wieder um eine globale 
Haltung, mit gestreckten Armen, mit dem Stütz 
auf der offenen, entfalteten Hand. Die Arme sind 
im Schultergelenk leicht nach außen rotiert. Der 
Kopf ist hochgehoben, das Gewicht wird mehr 
nach kaudal verlagert als beim symmetrischen 
Ellenbogenstütz. Der Schwerpunkt ist also kau- 
dalwärts verschoben - in Richtung der Beine 
(Abb. 12.7)! 


Abb. 12.7 F. G., 7 Monate, 1 Woche. Gesundes 
Kind. Der Handstütz erweitert die Reichweite der opti- 
schen Orientierung 


Das ganze globale Muster ist jedoch nicht aus 
Trainingsgründen eingenommen worden, um ei- 
nen weiteren Entwicklungsschritt in der Siche- 
rung der Lage zu erarbeiten, sondern allein, um 
etwas zu fixieren, zu beobachten, zu ergründen, 
was außerhalb der Reichweite liegt. 


Die Orientierung hat dieses Kind dazu gebracht. 


Der symmetrische Handstütz ist, wie schon ge- 
sagt, auch eine Sackgasse, aus der man zurück 
muß. Einmal endet sie — wegen der Unerreichbar- 
keit des Ersehnten - in der Lage des „Schwim- 
mens“, zum anderen Male geht das Kind im 
wahrsten Sinne des Wortes zurück: Es schiebt sich 
auf die Knie zurück. 


Per Zufall hat es einen merkwürdigen Vierfüßler- 
stand gefunden. Er ist eine weitere Sackgasse, in 
der das Kind zwar neue Erfahrungen mit dem 
Kniestütz macht, jedoch in seinem motorischen 
Streben nichts Vernünftigeres damit anzufangen 
weiß als hin und her zu schaukeln. Ein homologer 
Vierfüßlerstand, d. h. mit der Basis auf einem 
rechtwinkeligen Viereck, ist keineswegs ein An- 
fang des Krabbelns. 


Die eben beschriebene Periode hat vom Errei- 
chen des Einzelellenbogenstützes bis zum Hand- 
stütz wieder 6 Wochen gedauert. 


Die optische Orientierung war im Spiele. Es ist 
nur verständlich, daß die blinden Kinder den 
Handstütz kaum vor der Vertikalisierungsphase 
erreichen. 


Die oligophrenen Kinder erreichen selbstver- 
ständlich den sicheren Handstütz auch später. 
Diese Kinder verfallen dann leichter in die Schau- 
kelmotorik -— eben wegen des Mangels an motori- 
schem Antrieb, und an der motorischen Vorstel- 
lungskraft, der Ideomotorik. 


Eintritt in das 3. Trimenon 


Waren bisher die einzelnen Zeitabschnitte der 
Aufrichtung gleichmäßig zeitlich begrenzt, so ist 
die Zeit des 3. Trimenons schon durch breitere 
Variationen gekennzeichnet. Trotzdem wird in 
seiner Mitte eine Lage, die man als den schrägen 
Sitz bezeichnet, erreicht (Abb. 12.8). 


Zu dieser Lage hätten wir in der Entwicklung aus 
der Bauchlage überhaupt keinen Zutritt, denn aus 
dieser Sicht könnte ein Kind den schrägen Sitz erst 
nach dem Erreichen des sicheren Krabbelns, also 
auch nach dem sicheren Vierfüßlerstand, an- 
wenden: 
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Erst jetzt können wir diese wichtige Phase der 
motorischen Entwicklung aus der Bauchlage ver- 
stehen. 


Im Laufe der zweiten Hälfte des ersten Trimenons 
bilden sich beim normalen Kind die posturalen 
Voraussetzungen für die Orientierung. Das Kind 
hat den Kopf „hochgehoben“, wie der Laie sagt. 
Wir wagen zu sagen: Es hat seine Auflage-Fläche 
verlassen und sich eine Srtürz-Fläche verschafft. 


Der nächste Schritt führt von dieser sensorischen 
Neu-Gierde zur Be-Gierde. Das normale Kind ist 
wendig genug, um sein Vorhaben zu realisieren. 
Es engagiert sich dabei mit seiner ganzen Person. 
Aus der stützenden Basis streckt es den Arm 
heraus. Selbstverständlich muß es dazu sein Ge- 
wicht auf die Seite übertragen, das Axisorgan 
strecken usw. 


Der Einzelellenbogenstütz ist ein Beispiel dafür, 
daß die Entwicklungskinesiologie mit idealen Mu- 
stern arbeiten muß. 


Die Abweichungen liefern uns Aussagen über 

Mängel 

a) in der Aufrichtung 

b) in den Rotationsmechanismen des Axisorgans 

c) in der Ontogenese der Gleichgewichtsreak- 
tionen 

d) und letzten Endes in der motorischen Vorstel- 
lungskraft, die wir als /deomotorik bezeichnen 
möchten. 


Das fast natürlichste Versagen endet in einer 
motorischen Sackgasse. Das Muster des „Schwim- 
mens“ desin Abb. 12.6 dargestellten Kindes zeigt 
ein solches Phänomen. Es ist kein Entwicklungs- 
meilenstein. 


Abb. 12.6 Sch. S., Mädchen, 5 Monate. ZKS, 1. B. 
mit linksseitiger Asymmetrie (dasselbe Kind wie in 
Abb. 12.3c). Das zu Ergreifende ist nicht erreichbar. 
Das Haltemuster des abnormalen Ellenbogenstützes 
hat nicht zum Erreichen des gewünschten Gegenstan- 
des ausgereicht. Die Resignation endet in der Sackgas- 
se des „Schwimmusters“ 
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Idee des Teilmusters 


Der Einzelellenbogenstütz interessiert uns auch 
aus weiteren Gründen. 


In seinem Muster sind Teile enthalten, die wir 
vom Reflexkriechen kennen. 


Bei der Verwendung des Begriffes „Teilmuster“ 
gehen wir also davon aus, daß jedes globale 
Haltungsmuster in einzelne Komponenten zerlegt 
werden kann. 


So hat das Gesichtsbein beim Reflexkriechen 
nach der Vollendung der Beugebewegung dieje- 
nige Lage erreicht, die das stützende Bein eines 
gesunden Kindes beim Einzelellenbogenstütz 
einnimmt. 


Ein anderes Beispiel sehen wir im Teilmuster des 
stützenden Armes beim Reflexkriechen. Dieselbe 
Haltung finden wir beim Einzelellenbogenstütz. 
Auch beim Reflexkriechen wird das Gewicht seit- 
lich von der Mittellinie zum Ellenbogen über- 
tragen. 


Auch die Stellung des Kopfes beim Einzelellenbo- 
genstütz ist dieselbe, die der Kopf beim Reflex- 
kriechen nach Vollendung der Drehung erreicht. 
Ebenso entspricht die Drehung der Wirbelsäule 
beim Reflexkriechen der beim Einzelellenbogen- 
stütz. 


Das globale Muster des Reflexkriechens ist also 
im Muster des Einzelellenbogenstützes in einer 
anderen Reihenfolge zu sehen. 


Das reifende ZNS des Menschen hat also keine 
der früheren, phylogenetisch veranlagten Errun- 
genschaften verworfen. In seiner artspezifischen 
motorischen Ontogenese hat es solche Teilmuster 
umdisponiert und sie in die globalen, artspezifi- 
schen Muster eingebaut. Hier werden sie sich 
einmal im 1. Trimenon, zum anderen im 2., 3. 
oder sogar 4. und 5. Trimenon widerspiegeln. 


Das gestörte ZNS hat die Möglichkeit, die artspe- 
zifischen Muster anzuwenden - manchmal jedoch 
nur teilweise. Sind sie zerstört, dann sind sie für 
die Anwendung verloren. Für die infantile zere- 
brale Parese gilt dies seit der Geburt, jedoch nur 
potentiell. 


Wird dem gestörten ZNS z. B. das Muster des 
Reflexkriechens angeboten, so wird es durch die 
steuernde Hand des Therapeuten auf dem Wege 
der zeitlichen und räumlichen Summation einge- 
prägt. Die im ZNS gestörte, nur teilweise vorhan- 
dene Anlage wird dem „von der Peripherie“ er- 
zeugten Muster begegnen und kann mit ihm ver- 
schmelzen. 
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Die Komponenten des normalen Musters werden 
aufgespeichert. Der Anfang der normalen moto- 
rischen Ontogenese ist geboren. 


Aufrichtung auf den Handflächen 


Sieht ein Kind in der 2. Hälfte des 2. Trimenonsin 
der Bauchlage einen verlockenden Gegenstand 
vor sich, der zwar in Reichweite, aber in der 
Mittellinie oder in ihrer Nähe ist, dann wird es auf 
einmal schwierig zu entscheiden, mit welcher 
Hand der Gegenstand ergriffen werden soll. Au- 
Berdem muß es zuerst klären, ob es über die 
Fähigkeit verfügt, das eigene Gewicht so kunst- 
voll zur Seite zu verlagern, daß es dabei nicht 
umkippt. Solche Fragestellung kann ein Kind in 
dieser Zeit in ganz schwierige Situationen 
bringen. 


Einmal endet diese Fragestellung in der Sackgasse 
des „Schwimmusters“, ein andermal kommt das 
Kind dabei in eine „erhabene“ Situation: Es stützt 
sich auf die Handflächen und streckt die Arme. 
Der Arm ist zum Stützorgan geworden. So hat es 
per Zufall eine höhere Ebene erreicht und seine 
Sichtweite, seinen Horizont erweitert. 


Die zweite Hälfte des 2. Trimenons ist voll von 
diesen Versuchen, das, was man gerne erreichen 
möchte, jedoch nicht erreichen kann, zu beobach- 
ten. Der reichliche Speichelfluß spricht von dem 
Maße der Gier. 


Mit 6 Monaten ist der Handstütz vollzogen. 


Dabei handelt es sich wieder um eine globale 
Haltung, mit gestreckten Armen, mit dem Stütz 
auf der offenen, entfalteten Hand. Die Arme sind 
im Schultergelenk leicht nach außen rotiert. Der 
Kopf ist hochgehoben, das Gewicht wird mehr 
nach kaudal verlagert als beim symmetrischen 
Ellenbogenstütz. Der Schwerpunkt ist also kau- 
dalwärts verschoben —- in Richtung der Beine 
(Abb. 12.7)! 


Abb. 12.7 F. G., 7 Monate, 1 Woche. Gesundes 
Kind. Der Handstütz erweitert die Reichweite der opti- 
schen Orientierung 
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Das ganze globale Muster ist jedoch nicht aus 
Trainingsgründen eingenommen worden, um ei- 
nen weiteren Entwicklungsschritt in der Siche- 
rung der Lage zu erarbeiten, sondern allein, um 
etwas zu fixieren, zu beobachten, zu ergründen, 
was außerhalb der Reichweite liegt. 


Die Orientierung hat dieses Kind dazu gebracht. 


Der symmetrische Handstütz ist, wie schon ge- 
sagt, auch eine Sackgasse, aus der man zurück 
muß. Einmal endet sie - wegen der Unerreichbar- 
keit des Ersehnten - in der Lage des „Schwim- 
mens“, zum anderen Male geht das Kind im 
wahrsten Sinne des Wortes zurück: Es schiebt sich 
auf die Knie zurück. 


Per Zufall hat es einen merkwürdigen Vierfüßler- 
stand gefunden. Er ist eine weitere Sackgasse, in 
der das Kind zwar neue Erfahrungen mit dem 
Kniestütz macht, jedoch in seinem motorischen 
Streben nichts Vernünftigeres damit anzufangen 
weiß als hin und her zu schaukeln. Ein homologer 
Vierfüßlerstand, d. h. mit der Basis auf einem 
rechtwinkeligen Viereck, ist keineswegs ein An- 
fang des Krabbelns. 


Die eben beschriebene Periode hat vom Errei- 
chen des Einzelellenbogenstützes bis zum Hand- 
stütz wieder 6 Wochen gedauert. 


Die optische Orientierung war im Spiele. Es ist 
nur verständlich, daß die blinden Kinder den 
Handstütz kaum vor der Vertikalisierungsphase 
erreichen. 


Die oligophrenen Kinder erreichen selbstver- 
ständlich den sicheren Handstütz auch später. 
Diese Kinder verfallen dann leichter in die Schau- 
kelmotorik — eben wegen des Mangels an motori- 
schem Antrieb, und an der motorischen Vorstel- 
lungskraft, der Ideomotorik. 


Eintritt in das 3. Trimenon 


Waren bisher die einzelnen Zeitabschnitte der 
Aufrichtung gleichmäßig zeitlich begrenzt, so ist 
die Zeit des 3. Trimenons schon durch breitere 
Variationen gekennzeichnet. Trotzdem wird in 
seiner Mitte eine Lage, die man als den schrägen 
Sitz bezeichnet, erreicht (Abb. 12.8). 


Zu dieser Lage hätten wir in der Entwicklung aus 
der Bauchlage überhaupt keinen Zutritt, denn aus 
dieser Sicht könnte ein Kind den schrägen Sitz erst 
nach dem Erreichen des sicheren Krabbelns, also 
auch nach dem sicheren Vierfüßlerstand, an- 
wenden: 


162 


&LLIN 


Abb. 12.8 Sch. S., Mädchen, 8 Monate. Schräger Sitz 
als abwartende Position 


Das Kind würde mit dem Gesäß zur Seite hinun- 
tersinken und in dieser wartenden Position ver- 
harren. Das wäre üblicherweise erst am Ende des 
3. Trimenons, nach dem Erreichen des Krab- 
belns, der Fall. Das Kind hätte vorerst nur die 
Fähigkeit erreicht, sich vom Bauch auf den Rük- 
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ken zu legen und sich koordiniert vom Bauch auf 
den Rücken zu drehen. Dies geschieht normaler- 
weise erst, wenn das Kind 8 Monate alt ist. 


Man könnte - unter dem Gesichtspunkt der moto- 
rischen /deation — den schrägen Sitz auch als eine 
motorische Verwirklichung einer abwartenden 
Einstellung verstehen. 


Er erscheint übrigens zu der Zeit, in der ein 
normales Kind fremdelt. 


Aus der Bauchlage heraus müßte der schräge Sitz 
entwicklungskinesiologisch erst am Ende des 3. 
Trimenons erscheinen. Dies trifft jedoch nicht zu! 


Aus diesem Grunde müssen wir uns jetzt mit 
anderen Aufrichtungsmechanismen beschäftigen. 
Diese werden aus dem Haltungsmuster aus der 
Rückenlage abgeleitet. Mit Hilfe der Aufrich- 
tungsmechanismen, die sich aus der Rückenlage 
entwickeln, ist es möglich, die Vorgänge im 3. 
Trimenon zu verstehen. 


Außerdem haben wir absichtlich mit der Bauchla- 
ge angefangen, um die Ontogenese der Aufrich- 
tung unter dem Aspekt der Orientierung und 
Greiffunktion sehr deutlich zeigen zu können. 


Aufrichtungsmechanismen aus der Rückenlage 


Rückenlage im 1. Trimenon oder 
drei Arten der Massenbewegungen 


Wie bisher werden wir die Gestaltung der Auf- 
richtungsmechanismen unter dem Gesichtspunkt 
der Orientierung betrachten. 


Die Rückenlage des Neugeborenen ist eine unste- 
te asymmetrische Lage, die im eigentlichen Sinne 
keine echte Rückenlage ist (Abb. 12.9a und b). 


Jede Reizung aus der Innenwelt, durch Interozep- 
tion oder durch Exterozeption provozierte Unru- 
he, führt zu einer ausfahrenden Bewegung, die 
man nach Marion Hines als Holokinesie bezeich- 
net. In dieser Zeit ist das bekannteste Muster 
dafür der Moro-Reflex (Abb. 12.10). 


Auf diese Art reagiert das Kind auf jeden plötzli- 
chen Reiz von der Außenwelt, mag er propriozep- 
tiv oder exterozeptiv sein. Auch ein starker aku- 
stischer oder optischer Reiz kann diese Reaktion 
provozieren. Die Auslösungsart durch einen 
Schlag mit der Hand auf die Unterlage neben dem 


Kind oder durch plötzliches Wegziehen des La- 
kens, auf dem das Kind liegt, weist auf die Plurali- 
tät der Afferenz, wie bei den Lagereaktionen, hin. 
Die von Precht! empfohlene Art — das sogenannte 
head drop — vermag nach seiner Auffassung die 
Sonderstellung der vestibulären Afferenz beim 
Moro-Reflex hervorzuheben. 


Die Situation ändert sich bald, denn zwischen der 
4. und 6. Woche fangen 50-75% der Kinder an zu 
fixieren. Das bedeutet, daß sie fähig sind, sich 
einige Zeit lang (eventuell über mehrere Minu- 
ten) mit dem Blick auf ein Objekt (z. B. Gesicht 
der Mutter) zu konzentrieren. 


Von dieser Zeit an ist das Kind auch bemüht, den 
mit den Augen erfaßten Gegenstand zu verfolgen. 


Das Bedürfnis, sich optisch „zu orientieren“ (zu 
diesem Zeitpunkt ist diese Äußerungein gewagtes 
Hinein-Interpretieren), wächst schnell. Man kann 
auch sagen: der Prozeß der Blickfixierung hat 
schon direkt nach der Geburt angefangen (Pa- 
pousek; Arsavskiu. Kolarova 1959 u. 1961, 1954). 
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Abb. 12.9a W. In., 30 Tage. Gesundes Kind. „Rük- 
kenlage“ physiologisch asymmetrisch (dasselbe Kind 
wie in Abb. 12.2) 


Abb. 12.9b Sch. B., 2 Monate. ZKS, 1. I. B. Die 
Rückenlage von unten durch die Glasplatte gesehen. 
Das Kind befindet sich wegen der Störung der zentra- 
len Koordination noch am Rande der Holokinesie. Die 
Auflagefläche ist vollkommen asymmetrisch. Die Un- 
stetigkeit der Lage ist augenscheinlich 


Die motorischen Mittel in der Mitte des 1. Trime- 
nons sind jedoch nicht so differenziert, daß die 
Augen alleine dem Gegenstand folgen könnten 
(Blickwendung). Das Kind ist nicht einmal fähig, 
den Kopf in Richtung des Gegenstands zu wen- 
den. Die optische Fixierung benötigt dazu die 
motorische Irradiation im ganzen Körper. So äu- 
Bert sich die motorische Komponente der opti- 
schen Orientierung um die 6.-7. Woche durch 
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Abb. 12.10 Ideales holokinetisches Muster des Moro- 
Reflexes 


eine Gesamtbewegung, die in die sogenannte 
Fechterstellung übergeht. Diese Art der Massen- 
bewegung ist eine weitere Stufe der motorischen 
Entwicklung aus der Rückenlage. 


Für die erste Stufe der Massenbewegungen waren 
die exterozeptiven, propriozeptiven, eventuell 
auch interozeptiven Reize verantwortlich. Von 
den optischen oder akustischen waren es nur die 
starken, plötzlichen Reize. 


In der zweiten Stufe der Massenbewegungen im 
Dienste der Orientierung sind es schon die Sinnes- 
reize, durch die ein Prozeß der Wahrnehmung 
zustande kommt. Der motorische Ausdruck der 
Wahrnehmung ist die irradiierte Motorik, die un- 
differenzierte Motorik. Die Massenbewegung ist 
jetzt schon eine aktive Bewegung, die jedoch nur 
im Dienste der Orientierung steht. 


Das Muster der Fechterstellung, der motorische 
Ausdruck der Blickfixierung, wird fälschlich als 
Ausdruck der Positivität der ATNR verstanden. 
Schon vor mehr als 40 Jahren interpretierte Gesell 
in seiner Developmental Diagnosis die Blickfixie- 
rung des jungen Säuglings als Bemühen, „das 
Gesehene mit dem Blick, mit den Augen zu 
ergreifen“. Daß diese Interpretation stimmt, sieht 
man aus den akralen Bewegungen der Füße am 
Bild 12.11. In dem globalen Muster der erwachten 
Greiffunktion werden diese später vollkommen 
ausgedrückt. 


In der allgemeinen Entwicklung geht der Rei- 
fungsprozeß Hand in Hand mit der motorischen 
Differenzierung. Somit nimmt die eben erwähnte 
motorische Irradiation ab. Die z. B. mit der 
Blickwendung assoziierten Bewegungen des Kop- 
fes und der Extremitäten werden in ihrem Aus- 
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Abb. 12.11 R.Fl., 6 Wochen. Gesundes Kind. Fech- 
terstellung als Haltungsmuster der optischen Orientie- 
rung 


Abb. 12.12a A.M.,9 Monate. Athetotische Entwick- 
lung. Moro-artiges Muster der Arme 
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Abb. 12.12b A. M., 9 Monate. Athetotische Ent- 
wicklung. Auch in den Lagereaktionen primitives ab- 
normales Muster der Neugeborenenzeit 


maß nachlassen. Am Ende des 1. Trimenons ist 
das Kind fähig, seitliche Blickwendungen etwa 
30° von der Mittellinie ohne Mitbewegung des 
Kopfes und der Extremitäten zu bewerkstelligen. 


Die weitere motorische Verwirklichung der er- 
wachten Orientierung geht parallel zur motori- 


Abb. 12.12c A. M., 19 Monate. Athetose. Positive 
Zuwendung in Massenbewegung 
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Abb. 12.12d A.M., 
Muster der Massenbewegung 


19 Monate. Athetose. Negatives 


schen Reifung und Differenzierung. Verharrt das 
Kind in der Pathologie, dann werden die Massen- 
bewegungen das motorische Geschehen über lan- 
ge Zeit hinweg beherrschen. 


Etwa nach der 8. Woche erscheint als Folge der 
sensorischen, d. h. auch der optischen, Kontakt- 
aufnahme auch das Bestreben nach der motori- 
schen Kontaktaufnahme, positive Wahrnehmung 
vorausgesetzt. Wie Janos (1965) nachgewiesen 
hat, steigert sich die Fähigkeit des Kindes, bedingt 
zu reagieren, in dieser Zeit manchmal um das 
4fache. 


Das Kind (Abb. 12.13) strebt dabei mit dem 
ganzen Körper, mit allen Extremitäten, der Mut- 
ter entgegen. Essstreckt die Arme aus und hebt die 
Beinchen von der Unterlage ab. Der Gesichtsaus- 
druck ist voll des freudigen Bestrebens. 


Bei unerfreulicher Wahrnehmung dagegen breitet 
es die Arme auseinander, und die Beine werden 


Abb. 12.13 B.T.,8 Wochen. Gesundes Kind. Postive 
optische Kontaktaufnahme im Rahmen der dystoni- 
schen Beweglichkeit 
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Abb. 12.14 C. B., 7 Wochen. ZKS, 1. B. Negative 
optische Kontaktaufnahme 


gestreckt. Der Gesichtsausdruck wird ängstlich 
(Abb. 12.14). 


Dabei handelt es sich um eine bewußte — positive 
oder negative - motorische Äußerung, die in eine 
Massenbewegung gekleidet ist. Wir haben für 
diese Art der Massenbewegung den Terminus 
physiologische dystonische Beweglichkeit einge- 
führt. Sie tritt ausschließlich im 3. Monat auf. 


Physiologische und pathologische 
Dystonie 


Die physiologische dystonische Beweglichkeit 
von der pathologischen Dystonie zu unterschei- 
den, ist enorm wichtig und sehr leicht. Man muß 
dazu allerdings einige Kenntnisse voraussetzen. 


Bei beiden Arten, sowohl bei der physiologischen 
als auch bei der pathologischen Dystonie, ist das 
Kind in der Rückenlage nicht fähig, den Schwer- 
punkt zu verlagern. Man kann auch sagen: Bei der 
pathologischen Dystonie — nach Ingram: dystoni- 
sche Attacke - ist das Kind aufgrund der Unfähig- 
keit, den Schwerpunkt zu verlagern, zu einer pa- 
thologischen Entwicklung verurteilt. 


Bei der physiologischen dystonischen Beweglich- 
keit dagegen ist das Kind in der Rückenlage noch 
nicht fähig, den Schwerpunkt zu verlagern. Ein 
normales Kind kann schon seit 2-3 Wochen in der 
Bauchlage den Schwerpunkt kaudalwärts verla- 
gern, um den Kopf als Orientierungsorgan ein- 
schalten und halten zu können. 


Dagegen verharrt das pathologische Kind in der 
Bauchlage noch beim „Nabelstütz“. Die Arme 
werden in Henkelstellung gehalten; wir sprechen 
vom sogenannten Unterarmstütz. Falls der Kopf 
hochgehoben wird, kann er jedoch nicht außer- 
halb der Stützbasis gehalten werden (s. Abb. 10.3 
und Abb. 12.15c). 
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Die dystonische Attacke (s. Abb. 9.8) ist ein kla- 
res pathologisches Phänomen. Die dystonische 
Beweglichkeit ist ein physiologischer Durch- 
gangszustand. 


Deshalb muß entschieden werden, ob die Massen- 
beweglichkeit, die irradiierte Motorik, bei der 
sensorischen oder der motorischen Kontaktauf- 
nahme normal oder abnormal ist. 


Diese Fragestellung tritt üblicherweise im Alter 
von 3 bis 4 Monaten auf (selbstverständlich unter 
Berücksichtigung des Gestationsalters) (Abb. 
12.15a-c). 


Am einfachsten ist, wenn man das Kind dazu auf 
den Bauch legt: Wenn das Kind schon den Unter- 
armstütz verlassen hat und den Schwerpunkt kau- 
dalwärts verlagern und somit auch den Kopf hoch- 
heben kann, ist die Massenbewegung in der Rük- 
kenlage bei der optischen oder motorischen Kon- 
taktnahme als dystonische Beweglichkeit, also als 
ein nicht pathologischer Durchgangs-Reifungs- 
prozeß, zu bezeichnen. 


Abb. 12.15a W. T., 15 Wochen. ZKS, m. B., mit 
spastischer Bedrohung. Massenbewegung in der Rük- 
kenlage. Ist dies schon eine dystonische Attacke oder 
noch dystonische Beweglichkeit? 


Abb. 12.15b (dasselbe Kind wie in Abb. 12.15a). In 
der Bauchlage wurde der Unterarmstütz für die opti- 
sche Orientierung benutzt 
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Abb. 12.15c (dasselbe Kind wie in Abb. 12.15a und 
b). Aufnahme von unten durch die Glasplatte. Der 
Schwerpunkt fängt an, sich kaudalwärts zu verschie- 
ben, die Arme haben die Henkelstellung verlassen. So 
ist das Hochheben des Kopfes zur optischen Orientie- 
rung aus der Bauchlage gewährleistet 


Andernfalls befindet sich das Kind in der Bauchla- 
ge noch im primitiven Haltungsmuster der ersten 
6 Entwicklungswochen. Im Alter von 10-12 Wo- 
chen ist es also nicht um 6 Wochen retardiert, 
sondern befindet sich schon im Bereich der patho- 
logischen Motorik. Das Kind ist durch eine zen- 
trale, zerebrale motorische Störung bedroht. Die- 
se zentrale Störung „ermöglicht“ es ihm nicht, die 
Startstufe der Schwerpunktverlagerung zu ver- 
wirklichen. Der Zutritt zu diesem Haltungsmu- 
ster, das im Dienste der Orientierung steht, ist 
verbaut. Die posturale Reaktibilität ist erheblich 
gestört. 


Wird ein posturales Screening mit Hilfe der Lage- 
reflexologie durchgeführt, findet man bei dem 
pathologischen Kind eine grobe Störung der zen- 
tralen Koordination, bei dem normalen dagegen 
einen normalen Befund oder höchstens eine leich- 
te Abweichung von diesem. 


Hand-Hand-Koordination - Startstufe des 
Körperschemas 


Ein Kind im Alter von über 8 Wochen spielt, sich 
selbst überlassen, in der Rückenlage mit seinen 
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Händen. Die Hand-Hand-Koordination ist er- 
schienen. 


Die Finger einer Hand betasten die Finger der 
anderen „unter Augenkontrolle“ dicht vor dem 
Gesicht. Das Kind hat seine eigenen Händchen 
wahrgenommen. Die Beine werden leicht gebeugt 
gehalten (Abb. 12.16). 


Es weiß aber noch nichts von den Ellenbogen, den 
Unterarmen, geschweige denn von den Schulter- 
gelenken und Oberarmen. 


Doch in der motorischen Differenzierung hat das 
Kind einen langen Weg hinter sich. Es kann den 
Oberarm im Schultergelenk beiderseits schon um 
ca. 45° beugen und etwa 60° aus der früheren 
Henkelstellung adduzieren. Die Beine sind ge- 
beugt, jedoch mit den Fersen oder sogar mit den 
Fußsohlen auf der Unterlage. Sie werden manch- 
mal auch kurzfristig über der Unterlage gehalten. 
So wird der Schwerpunkt zum ersten Mal in der 
Rückenlage kranial verlagert. 


Der Nacken und der Oberkörper sind gestreckt. 
Die eben beschriebene Beinhaltung ist nur des- 
halb möglich, weil auch das Becken dorsal ge- 
beugt wird. 


Ist das Kind aber auf die Haltungsmuster des 
Neugeborenen angewiesen, wie bei der zerebral- 
paretischen Bedrohung, dann verharren die Arme 
in Henkelstellung. Die Hand-Hand-Koordina- 
tion kann nicht erscheinen, auch wenn die Mutter 
dem Kind die Hände ineinanderfaltet. Die Hand- 
Hand-Koordination ist eine motorische Notwen- 
digkeit bei einem gesunden, wachen, auf sich 
bezogenen Kind. Sie ist keine Folge eines Trai- 
nings oder Lernprozesses, sondern ein biologi- 
sches Ereignis, der Ausdruck einer Reifestufe, die 
eine normale posturale Entwicklung voraussetzt. 


Abb. 12.16 L. M.,3 Monate, 1 Woche. Hand-Hand- 
Koordination, die Beine schon mit assoziierter Greifbe- 
wegung, jedoch noch nicht zum Bauch herangezogen. 
Winkel des Oberarmes: Klare Beugehaltung im Schul- 
tergelenk, Oberarm befindet sich weit von der Retrak- 
tionslage der 1. Hälfte des 1. Trimenons entfernt. 
Durch das Fotographieren wurde das Spiel mit den 
Fingern gestoppt 
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Wenn wir uns nun das Muster des Reflexumdre- 
hens vor Augen halten, so geschieht bereits un- 
mittelbar am Anfang der Auslösung aus der 
Brustzone folgendes: Die Arme verlassen ihre 
Henkelstellung, der Nacken und der Oberkörper 
werden gestreckt, der Unterkörper gebeugt. Im 
Laufe der weiteren Aktivität erscheint am Ge- 
sichtsarm die oben beschriebene Bewegung im 
Schultergelenk. Verfügt das ZNS über das veran- 
lagte Muster des Reflexumdrehens, so wird das 
ZNS durch die steuernde Hand des Therapeuten 
dazu veranlaßt, das Muster zu realisieren, wenn 
die eben beschriebene Stufe der motorischen Dif- 
ferenzierung verbaut ist. 


Rückenlage im 2. Trimenon 


Die Rückenlage im 1. Trimenon ist keineswegs 
eine sichere Lage. Erst an der Wende zwischen 
dem 1. und 2. Trimenon wird die Rückenlage zu 
einer stützenden Lage. Dabei werden die Beine 
zum Körper herangezogen, der Unterkörper ist 
gebeugt und das Becken dorsal flektiert. Der 
Nacken und der Oberkörper sind gestreckt. 


Greiffunktion — Greiforgan - Greifbewegung 


Das Muster, das wir eben beschrieben haben, ist 
eine Vervollständigung und Vollendung desjeni- 
gen, das wir bei der Beschreibung der Hand- 
Hand-Koordination betrachtet haben. Es wird als 
ein Grundmuster der erwachten Greiffunktion 
dienen. Die erwachte Greiffunktion äußert sich 
also in einer Art Massenbewegung (Abb. 12.17): 


Die Arme haben längst die Henkelstellung verlas- 
sen und sind, wie oben schon gesagt, im Schulter- 
gelenk leicht gebeugt; das Kind kann sie ventral 
adduzieren. Die Hände sind offen. 


= 


Abb. 12.17a Sch. L., 4 Monate. ZKS, 1. 1. B. (auf 
dem Wege zur Normalisierung). Die Greiffunktion er- 
wacht im globalen Muster. Der Gegenstand befindet 
sich in der Mitte des Sehfeldes, außerhalb der gewohn- 
ten Reichweite 
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Abb. 12.17b (dasselbe Kind wie in Abb. 12.17a). Der 
Gegenstand befindet sich in der Mitte des Sehfeldes, 
jedoch näher an der bekannten Reichweite. Das globa- 
le Muster der Greiffunktion ist deutlich geworden 


Abb. 12.17c (dasselbe Kind wie in Abb. 12.17a und 
b). Der Gegenstand befindet sich in der Mitte des 
Sehfeldes, jedoch innerhalb der schon gewohnten 
Reichweite. Das assoziierte Greifen der Füße ist inten- 
siv vorhanden. Die Hände sind noch nicht in der Lage, 
den Gegenstand isoliert zu ergreifen 


Beide Hände werden nun als Greiforgane verwen- 
det, zum Zugreifen und Zueinandergreifen mit 
dem Ziel, das Ergriffene zum Mund heranzuzie- 
hen. Der Mund geht üblicherweise schon beim 
Zugreifen auf. 


Dieses Muster ist charakteristisch für die Aktivi- 
tät eines normalen Kindes am Übergang zum 2. 
Trimenon. Es ist eine gezielte, zum Mund gerich- 
tete Massenbewegung. Diese ist eine motorische 
Äußerung der positiven Kontaktaufnahme. Sie 
wird auch bei der Nahrungsaufnahme oder als 
Begleiterscheinung der „sprachlichen“ Äußerung 
verwendet (Abb. 12.18a und b). 


Der Gesichtsausdruck deutet auf eine enge Bezie- 
hung zur Kontaktperson hin. 


Erst aus dieser Haltung heraus kann sich das 
gezielte Greifen mit einer Hand entwickeln. Dies 
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Abb. 12.18a Sch. S., 5 Monate. ZKS, asymmetrisch 
links, 1. B. (dasselbe Kind wie in Abb. 12.5c und 12.6). 
Kontaktaufnahme in einem globalen Muster. Der Rük- 
ken ist zur Stützbasis geworden, die Beine sind zum 
Bauch herangezogen. Die linksseitigen Extremitäten 
bleiben, verglichen mit der rechten Seite, zurück 


Abb. 12.18b (dasselbe Kind wie in Abb. 12.18a). Die 
Greiffunktion erscheint in einem globalen, jedoch ab- 
normalen Muster, der Diagnose entsprechend. Trotz 
des Alters (5 Monate) hat das Kind noch nicht die 
Fähigkeit erreicht, den Gegenstand in der Mitte des 
Sehfeldes mit einer Hand zu ergreifen 


ist etwas grundsätzlich anderes als die „Greifbe- 
wegungen“ der Säuglinge kurz nach der perinata- 
len Periode. Bei diesen haben Bower-Broughton 
und Moore (1970) schon zielgerichtete Bewegun- 
gen der Arme beobachtet, jedoch nach großer 
Latenz mit großer Ungenauigkeit und ohne den 
Gegenstand tatsächlich ergreifen zu können. 


Welche Hand zum Greifen benutzt wird, hängt 
von der Seite ab, auf der der Gegenstand angebo- 
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ten wird oder auf der sich der verlockende Gegen- 
stand befindet (Abb. 12.19a und b). 


So kommt es über die optische Kontaktaufnahme 
zur Verwirklichung einer gezielten Bewegung. 
Die Greifbewegung ist geboren. Die Startstufe der 
Differenzierung des Greifens ist da. 


Eines dürfen wir jedoch nicht vergessen: In der 
Rückenlage mit herangezogenen Beinen ist der 
Schwerpunkt kranialwärts verlagert. Und wie bei 
der ersten Schwerpunktverlagerung (in der 
Bauchlage) tut das Kind dies nicht, um das Gleich- 
gewicht zu üben! 

Die Lage, die ganze Haltung, ist nur als motori- 


scher Ausdruck der erwachten Greiffunktion an- 
zusehen. Sie ist die Voraussetzung für die weitere 


Abb. 12.19a Sch. L., 4 Monate. ZKS1. 1. B. (in der 
Phase der Normalisierung). Der Gegenstand wird von 
der linken Seite angeboten. Assoziierte Spreizbewe- 
gung des linken Fußes. Beine im Beugemuster 


Abb. 12.19b (dasselbe Kind wie in Abb. 12.19a). Das 
Ereignis ist erfolgt; dies erscheint auch im Bereich der 
Füße. Die Beine werden deutlicher zum Bauch heran- 
gezogen 
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normale motorische Differenzierung. Erst danach 
wird das Greiforgan — die Hand - entdeckt. Die 
Entscheidung, welche Hand zum Greifen benutzt 
wird, hängt von der optischen, möglicherweise 
.auch der akustischen Afferenz ab. 


Wiederholen wir noch einmal, in welchem Muster 
sich das Erwachen der Greiffunktion äußert: 


a) Streckung des Oberkörpers und des Nackens. 

b) Beugung des Unterkörpers mit dorsaler Beu- 
gung des Beckens. 

c) Beugung der Beine mit Dorsalflexion im obe- 
ren Sprunggelenk, wobei der Fuß in der Mit- 
tellinie bleibt. £ 

d) Beugung der Oberarme im Schultergelenk mit 
leichter ventraler Adduktion. 

e) Die Hände sind offen. 


Der Oberkörper wird zusammen mit dem Hinter- 
haupt zur Stützbasis. 


Die symmetrische Nackenstreckung kommt nicht 
durch die symmetrische Kontraktion der Nacken- 
strecker zustande, sondern durch die ausgewoge- 
ne Kontraktion der dorsalen und ventralen Hals- 
muskeln. In Aktion ist u.a. auch der M. longus 
colli. Ohne seine Aktivierung müßte der Kopf in 
die Reklination verfallen, wie das bei jeder infan- 
tilen Zerebralparese der Fall ist. 


Auch die dorsale Beckenbeugung ist ohne Koordi- 
nierte Kontraktion der Bauchmuskulatur nicht 
denkbar, die bei jeder infantilen Zerebralparese 
schwer gestört ist (Vojta 1959). Ebenso gelingt 
auch die Dorsalflexion des Fußes im oberen 
Sprunggelenk in der Mittellinie nicht. 


Rückenlage im 2. Trimenon und I. Phase des 
Reflex-Umdrehens 

An dieser Stelle möchten wir auf das Muster des 
Reflexumdrehens hinweisen. In der sogenannten 
1. Phase des Reflexumdrehens können alle ge- 
nannten mangelhaften Funktionen aktiviert 
werden. 


Denken wir nun an die Tatsache, daß die Entwick- 
lung einer Zerebralparese schon — mindestens — 
mit dem Zeitpunkt der Geburt begonnen hat. In 
dem Muster des Reflexumdrehens wird dem CP- 
bedrohten Kind oder dem Kind mit schon entwik- 
kelter Zerebralparese das angeboten, was eine 
normale Entwicklung bis ins 2. Trimenon voraus- 
setzt. 

Durch die Bahnung des Reflexumdrehens wird 
auch die Startstufe der motorischen Differenzie- 
rung gebahnt. 
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Die Beine werden in diesem Muster in Beugung 
gehalten. Sie fallen nicht in Adduktion und damit 
in Überkreuzung, und es kommt auch nicht mehr 
zu einer pathologischen Froschhaltung. 


Durch die lockere seitliche Bewegung des Bek- 
kens, die wir ebenfalls durch das Muster des 
Reflexumdrehens provozieren können, ist der 
Bewegungs-Radius der Beine enorm gestiegen. 
Erst jetzt tritt das Ausmaß ihrer möglichen Be- 
weglichkeit in Erscheinung, denn durch den 
Übergang des Beckens von der ventralen in die 
dorsale Beugung, kann das Hüftgelenk als Kugel- 
gelenk in Anspruch genommen werden. 


Bei der Gegenüberstellung des Musters am Be- 
ginn des 2. Trimenon mit dem Zustand, in dem 
sich das zerebralparetisch bedrohte Kind oder die 
schon fixierte Zerebralparese befindet, ist der 
massive Unterschied zwischen dem Normalen und 
der Pathologie leicht zu erkennen. Keine EEG- 
und computertomographische Untersuchung ist 
in der Lage, die Pathologie so prägnant zu klassifi- 
zieren, den Mangel der Funktion des ZNS so klar 
darzustellen, wie es die Neurologie der Motorik 
vermag (Abb. 12.20a undb). 


Ein Differenzierungsprozeß, analog zur Wahl der 
zum Greifen verwendeten Hand, ist auch im 
Bereich der Beine zu sehen. Wenn die Hand zum 
Greiforgan wird, werden an den Füßen assoziierte 
Greifbewegungen stattfinden. Diese sind symme- 
trisch. Die Beine werden in leichter Abduktion 


Abb. 12.20a Sch. S., 5 Monate. ZKS asymmetrisch 
links, 1. B. Das Greifen mit der besseren Hand irradi- 
iert in das Akrum der anderen oberen Extremität. Die 
linke Hand nimmt einen pathologischen Faustschluß 
mit adduzierten Metakarpalen ein. Die Beine sind irra- 
diiert überkreuzt und werden nicht zum Bauch herange- 
zogen 
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Abb. 12.20b Sch. S., 5 Monate. ZKS asymmetrisch 
links, I. B. (dasselbe Kind wie in Abb. 12.18a und b, 
12.15c, 12.6). Das Bemühen mit der linken Hand (der 
gestörten Seite) wird in das Akrum der rechten Hand 
irradiiert (Spiegelbewegung). Die Beine werden jedoch 
nicht zum Bauch herangezogen — wegen der posturalen 
Störung. Die Überkreuzung ist nicht sichtbar 


gehalten (s. Abb. 12.19a und b). Der Fuß geht in 
die Supination, der Vorfuß und die Zehen in 
Beugung. 


Von der Hand-Hand-Koordination zur 
greifenden Hand 

Bei der Hand-Hand-Koordination findet in Wirk- 
lichkeit, aus der Sicht der Augen, ein Zusammen- 
spiel der Finger beider Hände in der Mitte des 
Gesichtsfeldes statt. Ich halte dieses Spiel für den 
Beginn der Körperschemaentwicklung. Dadurch 
wird der Anfang der Zusammenarbeit beider 
Großhirnhemisphären dokumentiert. 


An diesem Punkt ist notwendig, auf einen weite- 
ren wichtigen Entwicklungsschritt, der bisher 
nicht bekannt ist, aufmerksam zu machen. 


Auf den Abbildungen 12, 17a, b, c wird dem Kind 
ein bekanntes Objekt in der Mittellinie angebo- 
ten. Das Kind ist offensichtlich interessiert. 


Je näher der Schnuller dem Gesicht rückt, desto 
größer ist die Aufregung, ersichtlich im Gesichts- 
ausdruck und in der Intensität der assoziierten, 
irradiierten Greifbewegungen des Vorfußes und 
den Zehen beidseits. 


Das Kind ergreift den Schnuller aber nicht. Wird 
dieser jedoch von der Seite angeboten (Abb. 12, 
19a), wird er auch ergriffen (Abb. 12.19b). 


Die greifende Hand ist also vorhanden. Das 
Greiforgan ist erfunden. Dasselbe findet auch mit 
der anderen Hand statt. 


Hierfür bietet sich folgende Interpretierung an: 


Das Gesichtsfeld, von dem aus das verlockende 
Objekt mit Hilfe der optischen Perzeption dem 
ZNS, und zwar den beiden Großhirnhemisphären 
zugleich, zur Apperzeption angeboten wird, wird 
kortikal projiziert. Von hier aus wird- anatomisch 
bedingt — das naheliegende motorische Gebiet 
angeregt und letzten Endes das Greiforgan bereit- 
gestellt. Keine Großhirnhemisphäre hat jedoch 
ihre Hand zum Greifen gestellt. Der Gesichtsaus- 
druck zeugt von einer Erregung, die sich steigert. 


Daß in dieser Situation keine Hand als Greiforgan 
angeboten wird, kann man als Folge einer „Pattsi- 
tuation“ im „inneren Streit“ um das Kommando 
zum Greifen verstehen. 


Wird nur eine Großhirnhemisphäre (homonyme 
Gesichtsfelder) von einer Seite optisch angeregt, 
dann wird die dazugehörige Hand als Greiforgan 
bereitgestellt. 


Die „Pattsituation“ dürfte als Zeichen der z. Z. 
nicht ausgereiften Zusammenarbeit der beiden 
Großhirnhemisphären verstanden werden. 


Später wird die Lösung der Aufgabe, ein Objekt 
in der Mitte des Gesichtsfeldes zu ergreifen, ei- 
nem salomonischen Urteil überlassen: Beide 
Hände greifen zu oder es kommt, aus einem 
aktuell nicht ersichtlichen Grund, nur zur Greif- 
bewegung einer Hand. 


Unter „später“ verstehen wir in diesem Zusam- 
menhang das Ende des 2. Trimenons, die normale 
posturale Entwicklung vorausgesetzt. 


Wird dieser Entwicklungsschritt erreicht, dann ist 
das Kind fähig, das Ergriffene mit beiden Händen 
zu bearbeiten, von einer Hand in die andere zu 
geben und umgekehrt zu nehmen. Das Objekt 
wird in der Mitte des Gesichtsfeldes (oder bei 
einem blinden Kind in der „Mitte des Körpersche- 
mas“) behandelt. Beide Hände sind reziproker- 
weise gleich. 


Das ganze spielt sich unter der Aufsicht beider 
Großhirnhemisphären ab. 


Die „Pattsituation“, die in der 1. Hälfte des 2. 
Trimenons zu beobachten ist, dürfte als Zustand 
eines physiologischen Splitbrain-Stadiums ver- 
standen werden. Für diese Zusammenarbeit bei- 
der Hände sollte das Splitbrain-Stadium erfah- 
rungsgemäß mit dem vollendeten 5. Monat been- 
det werden. 


Es ist selbstverständlich, daß das Zusammenspiel 
beider Großhirnhemisphären in der pathologi- 
schen Entwicklung enorm verspätet oder über- 
haupt nicht zustandekommt. 


Ontogenese der Aufrichtungsmechanismen bis zur selbständigen bipedalen Fortbewegung 


Als Entwicklungsmeilenstein gehört die Fähigkeit 
der Hände, reziprokerweise als Greiforgane be- 
nutzt zu werden, in die2. Hälfte des2. Trimenons. 
Noch im Alter von 4 Monaten ist in der Regel 
bei einem gesunden Kind folgendes zu sehen: 
Wird das von der Seite dargebotene Objekt ge- 
sichtet, dann streckt sich die entsprechende Hand 
nach ihm aus. Wird es in der Reichweite zur 
Mittellinie hin bewegt, folgt die Hand nach. Hat 
das Objekt jedoch die Mittellinie überschritten 
und ist in das Gesichtsfeld der kontralateralen 
Hand gelangt, dann gibt die erste Hand ihre 
Verfolgung auf. Die andere, dem Gesichtsfeld 
zugehörige Hand wird direkt eingeschaltet, da sich 
das Objekt in ihrem Revier befindet. 


Der Zeitpunkt, an dem das Kind fähig wird, beim 
Greifen mit der Hand die Mittellinie zu über- 
schreiten, hängt von grundlegend verschiedenen 
Umständen ab. 


Im ersten Fall ist die Hand motorisch bedingt 
unfähig, als Greiforgan zu funktionieren, z. B. bei 
Hemiparesen. Nur die motorisch fähige Hand 
kann diese Aufgabe lösen. In einem solchen Falle 
verfällt der Säugling in eine Streckhaltung mit 
rekliniertem Kopf. Dies passiert jedoch erst jen- 
seits des 2. Trimenons. 


Im Normalfall muß das Kind schon fähig sein, 
seinen Schwerpunkt seitlich zu verlagern und sich 
an der untenliegenden Schulter abzustützen. Der 
Kopf wird dabei seitlich abgehoben und seitlich 
gegen die Schwerkraft gehalten. Eine solche Lei- 
stung ist nun von beiden Seiten zu bewerkstelli- 
gen. Dies ist in dem ersten Fall nicht und nie 
möglich. Die Leistung hat im Normalfall immer 
einen reziproken Charakter. 


Das Abstützen auf der Schulter seitlich ist Aus- 
druck einer weiteren Stufe der motorischen Diffe- 
renzierung und ein weiterer Schritt in der Aufrich- 
tungs-Ontogenese, von der demnächst gespro- 
chen wird. 


Rückenlage in der Mitte des 
2. Trimenons 


Bisher konnten wir von keinen Aufrichtungsme- 
chanismen aus der Rückenlage sprechen. Die 
Rückenlage wurde nur als eine stützende Lage 
verwendet. Der Schwerpunkt wurde kranialwärts 
verlagert. Das Ganze stand im Dienste der Greif- 
funktion. 


Inzwischen ist auch die Hand zum Greiforgan 
geworden. Die Be-Gierde zum Greifen muß er- 
füllt werden. Die Reichweite des greifenden Ar- 
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mes vergrößert sich. Es ist verständlich, daß ne- 
ben der optischen Afferenz auch die akustische 
eine Rolle dabei spielt. Der Wahrnehmungsbe- 
reich, die Apperzeption, hat sich sicher vergrö- 
Bert. Es erübrigt sich zu betonen, daß bei mental 
gestörten Kindern das gezielte Greifen in diesem 
Kalenderalter noch nicht vorhanden ist. 


Um die Mitte des 2. Trimenons wird das Kind, 
wenn es mit der Hand einen Gegenstand verfolgt, 
über die Mittellinie hinaus und dadurch mit einer 
Hand in das Revier der anderen greifen. Auch 
hierbei wird klar, daß es dem Kind nicht um die 
Bewegung, sondern um das „Ergreifbare“ geht. 
Die Begierde war so groß, daß es über den 
Bereich einer Hand hinausgriff anstatt die andere 
Hand einzusetzen. 


Das Kind hat dabei einen weiteren großen Schritt 
in der Entwicklung gemacht: Es hat seinen 
Schwerpunkt seitlich zur anderen Schulter hin 
verlagert. 


Dies ist jedoch nur bei einem gesunden Kind 
möglich. Ein postural gestörtes Kind ist, auch 
wenn es sich nur um eine leichte Störung handelt, 
in der Mitte des 2. Trimenons noch nicht so weit. 
Es kann seinen Schwerpunkt nicht seitlich verla- 
gern und wird deshalb keinen „Übergriff“ machen 
können, sondern die andere Hand in Anspruch 
nehmen. Mit Hilfe der /deation wurde ein Ersatz 
gefunden. 


Das normale Kind hat bei diesem Übergriff in das 
fremde Revier jedoch noch etwas weiteres Wichti- 
ges getan. Es hat die andere obere Extremität aus 
der Greiffunktion ausgeschaltet und mit einer 
anderen Funktion beauftragt — mit der Stützung in 
der Seitenlage. 


Diese Entdeckung kann also so aufgefaßt werden: 
Das mit dem Blick Erfaßte, als interessant Emp- 
fundene und als greifbar Erkannte wird verfolgt. 
Denn das Kind ist in seiner Lebenserfahrung 
schon „uralt“, falls es nicht depriviert ist. Wenn 
der Gegenstand mit der Hand ergriffen wird, 
begibt sich das Kind zurück in die sichere Rücken- 
lage, um sich mit der Beute zu beschäftigen. 


Das Kind ist in keiner Weise am Üben der Körper- 
lagesicherung interessiert. Es wird auch nicht 
annehmen, daß es die Körperlagesteuerung übt. 
Ebensowenig ist das Kind am Üben des Greifens 
interessiert. Wenn es sein Interesse am Gegen- 
stand verloren hat oder wenn der Gegenstand 
nicht greifbar ist, dann kommt es zu keinen Greif- 
bewegungen. Ich betone dies so, um diesen Pro- 
zeß den „motorischen Lerntheoretikern“ ver- 
ständlich zu machen. 
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Die seitliche Schwerpunktverlagerung und somit 
die Übertragung des Stützens- noch nicht Stützes 
- ist wieder nur dann möglich, wenn die Steuerung 
der Körperlage, die posturale Reaktionsfähigkeit 
des ZNS nicht gestört ist. Im andern Fall wird sich 
die Greiffunktion und die Orientierung mit Er- 
satzmitteln begnügen müssen. Ihr Wirkungsgrad 
bleibt jedoch eingeschränkt. 


Ende des 2. Trimenons 


Vom Wirkungsgrad her gesehen ist die Leistungs- 
fähigkeit des Kindes im Laufe der 2. Hälfte des 2. 
Trimenons enorm angestiegen. Am Ende des 2. 
Trimenons kann es sich vom Rücken auf den 
Bauch drehen. 


Das kam so: Am Anfang stand die Be-Gierde, 
einen Gegenstand, der seitlich, jedoch außerhalb 
der Reichweite der nahegelegenen Hand lag, zu 
ergreifen. Bei der Verwirklichung der Idee, sich 
an diesen Gegenstand heranzuarbeiten, hat das 
Kind ein einige Wochen zuvor erfundenes Muster 
weiterentwickelt: 


Die Hand auf der Seite des Objektes reicht dazu 
nicht aus. Doch das Objekt befindet sich nun auch 
im Sichtfeld der anderen Großhirnhemisphäre. 
Diese hat also „hauseigenes“ motorisches Gebiet 
benutzt. Deshalb kann nun die von dieser Hemi- 
sphäre kontrollierte Hand eingreifen und das Ziel 
erreichen. Bei diesem Vorgang hat das Kind 
jedoch nicht bewußt das Drehen gelernt, sondern 
nur seine Neu- oder Be-Gierde gestillt. Es verla- 
gert dabei seinen Schwerpunkt mehr und mehr 
seitlich und überträgt dabei das Stützen zuneh- 
mend auf die Schulter und weiter in Richtung des 
Ellenbogens. Dies ist noch kein fester Stütz, son- 
dern ein flüchtiges, vorübergehendes Stützen, im 
Dienste der Greifbewegung, besser gesagt im 
Dienste der Gier nach Inbesitznahme. 


Bei diesem Stützen erscheint auch, wie in der 
Bauchlage, die Funktion der Aufrichtung. Denn 
bei diesem Drehvorgang wird auch der Kopf 
mitgenommen. 


Anfang der seitlichen Aufrichtung 


Der Blick ist der Anführer dieser gesteuerten 
Aktion. Beim Drehvorgang wird der Kopf gehal- 
ten, damit er nicht zurückbleibt, wie bei der 
opisthotonen Haltung, und damit er nicht nach 
vorne fällt. Er wird seitlich, in der frontalen Ebene, 
hochgehoben. 


Der Kopf befindet sich nun beim Drehen zur Seite 
auf einmal außerhalb der stützenden Basis. War er 
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am Ende des 1. Trimenons außerhalb der stützen- 
den Basis in der sagittalen Ebene hochgehoben, 
so wird er nun am Ende des 2. Trimenons in der 
frontalen Ebene seitlich hochgehoben. 


Beim Streben nach einem Gegenstand, nach et- 
was Ergreifbarem, wird das Kind seinen Aus- 
gangsort verlassen, um in die Reichweite des 
Ersehnten zu gelangen. So entsteht die Fortbewe- 
gung. Im Dienste des Greifens, des Strebens nach 
Inbesitznahme, hat das Kind diese ganze motori- 
sche Aktion unternommen - unter der Vorausset- 
zung, daß das entsprechende Muster im ZNS zur 
Verfügung steht. 


In der sogenannten 2. Phase des Reflexumdre- 
hens haben wir alle bereits genannten Vorgänge 
zur Verfügung: 


a) die Schwerpunktverlagerung auf die Schulter, 


b) die Steuerung der Haltung des Kopfes außer- 
halb der stützenden Basis, 


c) die weitere Übertragung des Schwerpunktesin 
Richtung Ellenbogen, 


d) die drehende Funktion der Bauchmuskulatur. 


Wenn die posturale Steuerung gestört ist, ist es 
dem Kind nicht möglich, sich dieses geschmeidige 
Muster anzueignen. Es muß letzten Endes sogar 
auf sein Bestreben verzichten. 


Die Fähigkeit zur Ideenbildung wird im pathologi- 
schen Falle /ahmgelegt. Dies ist nur die natürliche 
Folge einer ständigen Frustrierung. 


Hat sich das Kind vom Rücken auf den Bauch 
gedreht, dann wurde dadurch Vierfüßlerstand 
noch nicht erreicht, wie das bei der konsequenten 
Planung des Reflexumdrehens geschehen sollte. 
Das Kind hat statt dessen die Beine locker ausge- 
streckt und den symmetrischen Ellenbogenstütz 
eingenommen. Entweder hält es nun das Erreich- 
te in der Hand, oder es nimmt nach dem Umdre- 
hen eine Orientierungsposition ein. Dabei wird es 
sich auf die Handflächen stützen. Der Kopf ragt 
weit nach oben, weiter als es 3 Monate zuvor 
möglich war. 


Beide Muster — aus der Bauchlage und aus der 
Rückenlage - sind einander jetzt im Handstütz 
begegnet und enden nun im Dienste einer erhobe- 
nen Orientierung. 


Beim Bestreben aus der Bauchlage in die Vertika- 
le zu gelangen, haben wir den schrägen Sitz postu- 
liert (s. S. 161). Diesen werden wir jetzt auf dem 
Wege zum seitlichen Stütz zu finden versuchen. 
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Aufrichtung im 3. Trimenon oder der Eintritt in den Raum oben 


Durch das positive Erlebnis des Erreichten und 
die ständig wache Neugierde und Begierde, ver- 
größert sich die Reichweite des Kindes sowohl in 
der Orientierung als auch im Greifen. Am Ende 
des 2. Trimenons kann es bereits radial greifen. In 
dieser Zeit ist der Greifreflex der Hand ver- 
schwunden. Wäre er noch vorhanden, so würde 
dies sowohl in der weiteren Entwicklung als auch 
bei der Stützfunktion der Hand ein grobes Hin- 
dernis darstellen. Mit anderen Worten: ist der 
Greifreflex der Hand am Ende des 2. Trimenons 
noch positiv, dann hat diese Hand das radiale 
Greifen und/oder die Stützfunktion noch nicht 
regelrecht erreicht. 


Sind die Bedingungen für die weitere Entwicklung 
des Greifens und der Stützfunktion gegeben, und 
dazu gehört, daß sich auch die posturale Entwick- 
lung in einem normalen Vormarsch befindet, 
dann wird die seitliche Aufrichtung weiter fort- 
schreiten. Das bedeutet: der Schwerpunkt wird 
auch seitlich und nach oben, also gegen die Gravi- 
tation, gehoben und gehalten. Das haben wir 
passager beim spontanen Umdrehen (als „spon- 
tan“ zur Abgrenzung vom Reflexumdrehen) er- 
lebt. Denn beim Umdrehen vom Rücken auf den 
Bauch gelangt das Kind auf die Seite. Dies ist eine 
flüchtige, vorübergehende Lage, ein Ausschnitt 
aus dem Drehvorgang, eine Momentaufnahme. 
Dabei wird die Schulter als Stützpunkt in An- 
spruch genommen, der Kopf ist seitlich hochgeho- 
ben. Diese seitlich nach oben durchgeführte Kopf- 
bewegung ist ebenfalls passager. Mit dem Umdre- 
hen auf den Bauch ist dieser Ausschnitt beendet. 


Zum schrägen Sitz 


Im dritten Trimenon wird aus dieser — zuerst 
passageren — Lage eine Haltung. 


Wie kommt es dazu? 


Die Beweggründe haben sich nicht geändert. Zu- 
sätzlich wurde jedoch das Interesse des Kindes für 
einen weiteren Raum, den Raum nach oben, ge- 
weckt. 


Die Gegenstände in diesem Raum werden wahr- 
genommen, nach ihrer Reichweite abgeschätzt, 
und der bisherigen Lebenserfahrung entspre- 
chend, eventuell positiv bewertet. Sie haben das 
Kind „angesprochen“ und seine Begierde ange- 
regt. 

Die Bemühung nach Besitznahme kann sich nun 
auch auf den oberen Raum beziehen. 


Wir haben eben eine kurzfristige Lage erwähnt. 
Diese wird zum Ausgangspunkt der weiteren Ent- 
wicklung. Auch hier handelt es sich wieder um ein 
Dreieck: mit je einem Stützpunkt auf der Schul- 
ter, dem Ellenbogen und Gesäß. 


Von dieser Lage aus wird nun der Schwerpunkt 
noch mehr seitlich — auf die Hand - verlagert, 
ferner weiter nach oben, gegen die Schwerkraft, 
und nun auch kaudalwärts, auf das Gesäß ver- 
schoben. 


Das Gesäß wird hier zum ersten Male belastet. 
Beim Handstütz wird auch die Außenseite des 
Oberschenkels als Stützfläche benutzt. Der Schrä- 
ge Sitz ist erschienen (Abb. 12.21a und). 


Das Dreieck ist enger geworden. Die „gierige“ 
Hand befindet sich außerhalb davon und der 
Kopf, das Orientierungsorgan, schwebt in der 
Höhe. Der Körper steuert das Gleichgewicht ein- 
mal in der ventralen Richtung, in der der Dreh- 
vorgang stattfand, und einmal nach dorsal, um 
den Drehvorgang zu stoppen. Anders wäre es 
nicht möglich, die greifende Hand an ihr Ziel zu 
bringen. 


Die Drehmuskulatur 


Die Drehung wird durch die koordinierte Funk- 
tion der Bauchmuskulatur, besser gesagt, der 
ventralen Muskulatur, ausgeführt. Die einzelnen 
Phasen sehen folgendermaßen aus: 


Abb. 12.2la Dasselbe Kind wie in Abb. 12.8. Der 
seitliche Stütz auf dem Ellenbogen. Die stützende Flä- 
che hat die Form eines Rhomboids: Unterarm und 
Oberschenkel mit Gesäß sind die Schenkel des Rhom- 
boids 
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Abb. 12.21b Sch. D., 8 Monate. Normaler Befund. 
Der schräge Sitz mit dem stützenden Triangel ist er- 
reicht. Die Belastung des Oberschenkels richtet sich 
mehr zum Knie als in Abb. 12.21a 


a) Die Drehung des Kopfes — vollzogen in der 
Rückenlage am Ende des 1. Trimenons - ist ohne 
gesicherte Streckung der Halswirbelsäule nicht 
möglich. Die Funktion des M. longissimus colli 
dabei wurde schon erwähnt. 


b) In der Mitte des 2. Trimenons, wenn das Kind 
beginnt, in der Rückenlage über die Mittellinie zu 
greifen, wird das Gewicht seitlich - in Richtung 
Schulter — verlagert. Dabei dreht sich der Unter- 
körper zur Seite. 


Die Muskelgruppe, die diesen Drehvorgang 
durchführt, ist dieselbe, die wir aus dem Muster 
des Reflexumdrehens gut kennen: die koordiniert 
kontrahierte Bauchwand. Der M. rectus abdomi- 
nis zieht die Symphyse kranialwärts. Das hat die 
erwünschte dorsale Beckenbeugung zur Folge. 


Außerdem ist es am Bauch zu einer seltsamen, 
aber wichtigen Muskelkettenkontraktion gekom- 
men. Man kann sogar soweit gehen zu behaupten, 
daß es sich hierbei um eine der wichtigsten Mus- 
kelketten in der menschlichen lokomotorischen 
Entwicklung überhaupt handelt. Sie beginnt mit 
dem M. obliquus abdominis internus der Seite, 
von der sich der Unterkörper dreht, und greift 
dann auf den M. transversus abdominis über 
(jeder sieht die mangelnde Funktion des M. trans- 
versus abdominis bei der Diastase der Mm. recti 
bei den infantilen Zerebralparesen). Die letzte 
Station dieser Kette ist derM. obliquus abdominis 
externus der kontralateralen Seite. Ihre Fortset- 
zung findet sie im M. serraturs anterior. Seine 
Wirkrichtung der Muskelkontraktion ist zum 
Stützpunkt, zur Schulter hin, gerichtet. 
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Durch diese Kette wird der Unterkörper bei der 
gehaltenen dorsalen Beugung des Beckens gedreht. 


Sie ist ein bekannter Bestandteil des Musters des 
Reflexumdrehens. 


c) Aus dem Muster des Reflexumdrehens ist uns 
noch eine andere Kette bekannt, die gleichfalls in 
der Richtung des Drehvorganges verläuft und die 
eben erwähnte Kette kreuzt. 


Diese Kette dreht den Oberkörper und überträgt 
den Schwerpunkt vom Ellenbogen auf die Hand 
und verschiebt zugleich den Körper in Richtung 
auf das Gesäß. 


Während die erste Muskelkette in der normalen 
Entwicklung ihre koordinierte Funktion in der 2. 
Hälfte des 2. Trimenons wahrnimmt, gelingt dies 
der anderen Kette erst in der Mitte des 3. Trime- 
nons. 


Nach dieser Rekapitulation des Drehvorganges 
können wir sagen: Die letztgenannte Muskelkette 
hat eine ausgesprochene antigravitatorische und 
vertikalisierende Funktion - wenn sie mit einem 
Vorgang kombiniert wird, der ihre bisherige nach 
ventral gerichtete Wirkung stoppt. 


Der schräge Sitz 


Die Sicherung der Lage beim schrägen Sitz ist 
nach dieser evolutiven Darstellung ein ausgewo- 
genes Gegeneinanderwirken zweier globaler Mu- 
ster. Das eine ist nach ventral gerichtet, das ande- 
re besteht aus der dorsalen Muskelschicht, die die 
Wirbelsäule streckt und nach dorsal zieht. Dar- 
überhinaus muß es auch kaudalwärts ziehen, d.h. 
in Richtung der Gravitation! Dieses Muster 
stemmt das Gesäß gegen die Unterlage. 


Auswirkung der Blockade der Drehmuskulatur 


Erst jetzt sehen wir die tragische Problematik der 
infantilen Zerebralparese. Die ventrale Muskula- 
tur, der Antrieb des Drehvorganges, ist gestört. 
Die dorsale Muskulatur ist in ihrer Funktion als 
Rumpfstrecker nicht einsatzfähig. Sie bleibt von 
Anfang an vollkommen blockiert. 


Durch die fehlende Kontraktion des M. longissi- 
mus colli ist eine Streckung der Halswirbelsäule 
nicht denkbar — sowohl in der Bauchlage im 
Dienste der Orientierung nach vorne, als auch in 
der Rückenlage im Dienste der seitlichen Orien- 
tierung. 

Die Folgen dieser Blockade sind leicht zu sehen. 
Das Kind verharrt auf dem Rücken und kann da 
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die echte stützende Funktion ausbleibt, den Rük- 
ken nur als Auflagefläche benutzen. 


Diese Erkenntnis wirft auch Licht auf eine andere 
Sache: 


1. Beim Üben des passiven Drehens z. B., wer- 
den ausschließlich die Mechanismen der Magnus 
und de Kleijnschen body righting reflexes ange- 
sprochen. 


2. Bei einem spastisch bedrohten Kind mit gestei- 
gertem Dehnungsreflex der Muskulatur, wird da- 
durch die dorsale Muskelschicht gedehnt und zur 
Kontraktion gebahnt. Diese Kontraktion wirkt 
dorsal, entgegen der ventralen Muskelschicht. So 
wird die dorsale Muskulatur vor der Aktivierung 
der rotierenden Muskelgruppe eingeschaltet. Die 
In-Gang-Setzung der ventralen Muskelschicht 
wird „therapeutisch“ blockiert und dadurch die 
pathologische Fixierung des Kindes beschleunigt! 


Es ist selbstverständlich, daß kein Kind die Vor- 
bereitung der Vertikalisierung zu üben gedenkt, 
sondern an dem Raum oben interessiert ist. Wenn 
seine motorische Entwicklung nicht gestört ist, 
findet es stets die entsprechenden motorischen 
Mittel, um in diesen Raum oben zu gelangen. 
Diese sind ihm in der motorischen Ontogenese 
genetisch vorprogrammiert. Es braucht sie nicht 
zu üben. 


Gesäß als Stützorgan 


Auf diesem Wege wird, so ganz nebenbei, das 
Gesäß als Stützorgan entdeckt. Zur selben Zeit 
erscheint dieses Phänomen auch noch auf eine 
andere Art: Das Kind will sich zum Sitzen hoch- 
ziehen. Dies sehen wir beim Traktionsversuch. 
Die frühere Beugesynergie beginnt nachzulassen, 
das Gewicht wird kaudalwärts verlagert. 


Bei der seitlichen Belastung des Gesäßes findet 
das Kind die stützende Funktion des Oberschen- 
kels. Dabei tritt eine Muskelkette in Erscheinung, 
die aus der ausgewogenen Kontraktion der Ab- 
duktoren, Außenrotatoren und Extensoren des 
Hüftgelenkes besteht. Von dieser Muskelkette 
wird bei keiner Zerebralparese Gebrauch ge- 
macht. 


Der seitliche Handstütz 


Das Kind „schiebt sich“ in diese stützende Lage. 
Dies ist nur durch eine neue, bedeutende Errun- 
genschaft, den seitlichen Handstütz, möglich. 


Anfangs hat sich das Kind seitlich immer auf den 
Ellenbogen gestützt. Jetzt wird das Gewicht von 
dort weiter auf die Hand übertragen. Der Ellen- 
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bogen ist gestreckt. Dadurch wird das Gewicht 
des Oberkörpers nach oben gehievt, im Gegensatz 
zum Seitstütz, der dem Kind beim Seitwärtskip- 
pen aufgezwungen wird. 


In der normalen Entwicklung stellt der Handstütz 
nichts Steifes dar. Er ist mehr ein „Jonglieren“ auf 
dem elastisch gestreckten Ellenbogen. 


Doch das einzige Bewußte bei dem ganzen Vor- 
gang ist das Streben nach oben. Dabei erreicht der 
nach oben gerichtete Arm, weit oberhalb der 
transversalen Ebene des Körpers, eine Flexion 
um gut 45° im Schultergelenk. Dies ist eine voll- 
kommen neue Bewegung. 


Der Langsitz 


Nun ist es nur noch eine Frage der Zeit, bis das 
Kind beim Streben nach oben per Zufall den 
Langsitz findet. Dieser stellt eine ganz nebensäch- 
liche Randerscheinung dar, zuerst eventuell einen 
Mißerfolg beim Streben des Kindes, einen Gegen- 
stand „oben“ an der Grenze der Reichweite zu 
erreichen. So landet das Kind im Langsitz wie in 
einer Sackgasse. 


Bei diesem Streben nach oben konzentriert das 
Kind sein motorisches Bewußtsein in das Akrum 
der nach oben gerichteten Extremität. An der 
ausgestreckten Hand tritt nun ein neues Phäno- 
men auf. Der Zeigefinger und der Daumen son- 
dern sich aus der Gesamtheit der Finger ab (s. 
Abb. 12.21a). Es kommt die erste Finger-Dau- 
menopposition zustande. Wir kennen diese als 
Pinzettengriff bei der normalen Entwicklung in 
der Mitte des 3. Trimenons, als eine weitere, 
verfeinerte Form des Greifens. 


In der Pathologie ist der Weg zum Langsitz schon 
lange vorher verbaut. Dies wird aus dem oben 
Gesagten leicht verständlich: einmal weil der erste 
Anstoß, das Streben seitlich nach oben, wegen der 
Unfähigkeit, den Arm über die transversale Ebe- 
ne zu heben, verbaut ist, zum andern wegen der 
Unfähigkeit, den eigenen Körper seitlich mittels 
der stützenden Hand zu heben. Über die grundle- 
gende Bedeutung der Bauchmuskulatur bei die- 
sem Vorgang wurde ausgiebig gesprochen. 


Die Zerebralparese gibt sich hier eindeutig zu 
erkennen. Der Schwerpunkt kann nicht nach 
oben verlagert werden. Die Bauchmuskulatur ist 
in ihrer Koordination gestört. 


Deswegen sucht die Pathologie wie üblich ein 
Ersatzmuster. Sie greift nach dem primitiven Ex- 
tensorstoß. Das ist so zu verstehen: Das Kind 
strebt nach oben. Es ist bemüht, aus der Hocke, 
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aus dem Kniestand nach oben zu greifen und 
versucht auch, sich mühsam hochzuziehen. Diese 
Greifen nach oben aus der Hocke erfolgt nicht mit 
der entfaltenen Hand wie bei dem normalen Kind, 
sondern nur mit den Fingern. Bei diesem Bestre- 
ben kommt es zu einer massiven pathologischen 
Irradiation: Die Arme nehmen eine Beugehal- 
tung im Ellbogen ein. Die Hand ist ulnar abdu- 
ziert und im Handgelenk flektiert (Dieses Muster 
wird vorbildlich in der Abb. 12.22b dargestellt). 
Der Kopf ist nach vorne geneigt, die Beine neh- 
men eine Streckhaltung ein. Es wird also eine 
analoge Schablone geschaltet wie bei den STNR 
(keine Identität!!). Bei der akralen Belastung 
kommt es zur massiven Streck-Versteifung der 
Beine. Der Körper wird so nach oben katapultiert 
(Abb. 12.22a). 


Der Laie kommentiert dieses Ereignis: Unser 
Kind „kommt schon auf die Beine, aber sitzen 
kann es noch nicht“ (Abb. 12.22b). 


Die Vertikalisierung 


Nach dem Erlebnis des „Oben“ mit Hilfe des 
schrägen Sitzes führt der weitere Weg zur Erfin- 
dung des kurzfristigen Kniestandes. Dieser endet 
in der Vertikalen. Das Kind ziehtsich hoch. Dabei 
hebt es den Arm etwa 45° über die transversale 
Ebene, diesmal (Abb. 12.23a) fast in der sagitta- 
len Ebene. Die Hände klammern sich an die 
gefaßte Stelle, ein Bein bleibt auf das Knie ge- 
stützt - und zwar auf der Gesichtsseite —, mit dem 
anderen Fuß wird das Kind auftreten und sich in 
den Stand hochziehen (Abb. 12.23b). 


Abb. 12.22a H. K., 3:5 Jahre. Spastische infantile 
Diparese im Stadium des pathologischen Krabbelns 
und der pathologischen Vertikalisierung. Der Körper 
wird nach oben „katapultiert“ 


Abb. 12.22b H. A., 3:5 Jahre. Spastische infantile 
Diparese im Stadium des pathologischen Krabbelns 
und der pathologischen Vertikalisierung. Das Kind 
kann den Langsitz noch nicht halten und auch nicht 
einnehmen 


Als Stand kann man dieses Haltungsmuster noch 
nicht bezeichnen, weil es, obwohl von den Beinen 
getragen, von den Armen gehalten wird. Das 
beweist ein einfaches, übliches Geschehen: Will 
das Kind in seinem Streben nach oben noch weiter 
hinauf greifen und läßt eine Hand dabei den Halt 
los, dann sinkt esin demselben Augenblick entwe- 
der in den Kniestand oder in den Langsitz hin- 
unter. 


Die Vertikale wird also nicht gestanden, sondern 
gehalten. 


Sie ist jedoch als eine erhobene Orientierungspo- 
sition zu betrachten, aus der sich das Kind bemü- 
hen wird, einen weiteren Kontakt zur Umwelt 
herzustellen. 


Beim Auftreten des Fußes hat sich das Kind auf 
ein Knie gestützt (s. Abb. 12.23b). Dabei war der 
Beckengürtel schräg gestellt. Durch die Kippung 
des Beckens nach dorsal kommt die Seite des 
auftretenden Fußes höher zu liegen. Auf der 
kontralateralen Seite wird das Hüftgelenk halb 
gestreckt, allerdings bei gebeugtem Kniegelenk. 
Der Rumpf ist gestreckt, die Arme werden nach 
oben gehalten. Der Arm auf der Seite des auftre- 
tenden Fußes wird mehr in die Zugfunktion einge- 
schaltet (s. Abb. 12.23b). 


Vertikalisierung und Reflexfortbewegung 


Das Muster des „ziehenden“ Armes haben wir 
schon beim Schema des Reflexkriechens gesehen. 
Dabei war eine Muskelkette des Gesichtsarmes in 
Aktion: M. triceps - M. teres major -—M. latissi- 
mus dorsi bis hinunter zum M. quadratus lumbo- 
rum. Letzterer ist am Hochstand der ipsilateralen 
Beckenhälfte maßgeblich beteiligt. 
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* Abb. 12.23a 


Abb. 12.23b 


Abb. 12.23a undb B.T.,9 Monate. Gesundes Kind. 
Aus dem kurzfristigen Kniestand nimmt das Kind die 
Vertikale ein. Der Arm greift über die transversale 
Ebene nach oben 


Auf der Suche nach den einzelnen Teilmustern 
bietet sich wieder das globale Muster des Reflex- 
kriechens an. Bei der Bewegung des Gesichtsbei- 
nes hat sich der Beckengürtel schräg gestellt. Auf 


der Gesichtsseite ist die Beckenhälfte nach kranial‘ 


verschoben. Auf der Hinterhauptsseite tritt eine 
Streckung im Hüftgelenk auf. Im Rahmen der 
Fortbewegung ist diese Streckung so zu verstehen, 
als ob vorher ein Stütz auf dem Knie zustandege- 
kommen wäre. 


Dieses Teilmuster sehen wir nun beim Hochzie- 
hen der Beine am Ende des 3. Trimenons. 


Folgendes ist interessant: Die normale Entwick- 
lung, vom Anfang des 2. Trimenons bis in die 


LM. 


Mitte des 3. Trimenons, läßt sich mit den Teilmu- 
stern des Reflexumdrehens abdecken. 


Auf Teilmuster des Reflexkriechens wird von 


. Geburt an bis zum Einzelellenbogenstütz, d.h. bis 


in die Mitte des 2. Trimenons, zurückgegriffen, 
dann jedoch erst wieder von der Mitte des 3. 
Trimenons an bis zum freien Laufen. 


Im Muster des Reflexkriechens wird die Becken- 
gürtelhaltung differenziert, ähnlich wie bei der 
normalen Vertikalisierungsphase. Es kommt aber 
nicht zu einer Beugung des Unterkörpers, der 
Rumpf ist vielmehr asymmetrisch gestreckt, mehr 
auf der Seite des stützenden Knies. Die Rumpf- 
streckung ist die Folge einer ausgewogenen Kon- 
traktion der ventralen und der dorsalen Rumpf- 
muskulatur. 


Vom Reflexkriechen kennen wir dieses Haltungs- 
muster im Axisorgan. 


Die Schwerpunktverlagerung in der 
Vertikalisierungsphase 


Die Richtung der Schwerpunktverlagerung in der 
Vertikalisierungsphase zeigt nach kranial. Sie 
wirkt antigravitatorisch und fängt mit der seitli- 
chen Verlagerung auf das stützende Knie an. Nach 
dem Auftreten auf das andere Bein wird der 
Schwerpunkt über die Mittellinie auf das nun 
stützende Bein übertragen. Mit dem Nachziehen 
des kontralateralen Beines endet die Verlagerung 
des Schwerpunktes in der Mittellinie — in einer 
Sackgasse. 


Die Vertikale dient eventuell zu einer erhobenen 
Orientierungsposition. 


Die seitliche Schwerpunktverlagerung auf das 
stützende Knie kennen wir aus der Stoßphase des 
Hinterhauptbeines beim Reflexkriechen. Diese 
Verlagerung geht ebenfalls in kraniale Richtung. 


Eine Differenzierung der Beckengürtelhaltung 
und die Schwerpunktverlagerung ist bei einer 
Zerebralparese überhaupt nicht möglich. Ebenso- 


.wenig kann es zu einer normalen Vertikalisie- 


rungsphase kommen. Aufgrund der insuffizienten 
ventralen Rumpfmuskulatur ist eine dorsale Bek- 
kenkippung nicht möglich. Die Beckengürtel- 
schrägstellung kommt bei der Zerebralparese nur 
als fixierter, pathologischer Zustand in der Neu- 
geborenenperiode vor: als asymmetrische, schrä- 
ge Haltung des Beckens aus dem Muster der 
Körperstellreflexe Magnus’ und de Kleijns. 


Wenn ein Kind mit einer leichten Zerebralparese 
dennoch auf die Beine gelangt, dann kommt es 
regelmäßig zu einem „Watschelgang“. Die oben 
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erwähnte Stoßphase des Hinterhauptsbeines kann 
bei einer Zerebralparese jedoch nie spontan er- 
scheinen, die seitliche und kraniale Schwerpunkt- 
verlagerung wird also nicht initiiert. Wenn man 
diese Stoßphase reflexogen - als Teilmuster des 
Reflexkriechens - nicht hervorrufen kann, kann 
es auch zu keiner Haltungsdifferenzierung im 
Beckengürtel kommen. Das Becken bleibt ven- 
tral gekippt. Die ischiokruralen Muskeln haben 
endgültig ihre Streckfunktion im Hüftgelenk ein- 
gebüßt. 


Dagegen werden die ischiokruralen Muskeln 
schon vom Beginn im Muster des Reflexkriechens 
der Aufrichtung im Beckengürtel an nicht nur als 
Strecker des Hüftgelenkes eingeschaltet, sondern 
tragen durch ihre Kontraktion auch wesentlich 
dazu bei, daß der Tuber ossis ischii kaudoventral 
hinuntergezogen wird. Sie drehen das Becken im 
Hüftgelenk nach dorsal. Diese ganze Hüftstrek- 
kung und auch die dorsale Beckenkippung be- 
ginnt mit der vollen Knie- und Hüftbeugung. Die 
ischiokruralen Muskeln wirken dann im Muster 
des Reflexkriechens als eingelenkige Muskeln (!) 
mit der Wirkrichtung der Muskelkontraktion zum 
Knie, also zum Stützpunkt hin. 


In der Vertikalisierungsphase ist dieses Teilmu- 
ster am Stützknie wiederzuerkennen. 


Fortbewegungsdrang 


Von dem Muster aus der Bauchlage kommt das 
Kind in der Mitte des3. Trimenons in die Sackgas- 
se des Schaukelns. In einer anderen Sackgasse — 
im Langsitz — endet die Entwicklung aus dem 
Muster der Rückenlage. 


In der Mitte des 3. Trimenons verfügt das Kind 
längst über die Handstützfunktion mit radialem 
Faustschluß. Es hat seine Reichweite nach oben 
erweitert und sich in die Vertikale hochgezogen. 
Sein Drang, die Reichweite in der sagittalen Rich- 
tung zu erweitern, besser: etwas in Besitz zu 
nehmen, führt zu einer weiteren Entfaltung der 
Motorik. 


Robben 


Das Ausgangsmuster dafür ist dem Kind schon 
gute 3 Monate bekannt: Der Einzelellenbogen- 
stütz. Der Drang, die Reichweite zu vergrößern, 
führt zur Verlagerung des bereits seitlich verscho- 
benen Schwerpunktes nach kranial. Die Idee, 
etwas zu ergreifen, hat dem Kind das Robben 
beigebracht, wenn der posturale Hintergrund in 
Ordnung ist. 
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Die Beine werden zunächst beiläufig mit einbezo- 
gen und zuerst wie ein Anhängsel mit dem Körper 
nach vorne geschleppt. 


Das Robben ist zweifelsohne ein artspezifisches, 
kurzlebiges, vorübergehendes Muster. Es wird 
auch in der Pathologie in einer abnormalen Weise 
angewandt, indem die Arme zugleich zum Stützen 
und zum Vorwärts-Ziehen greifen (homolog). 
Das Muster, das man z. B. bei einer spastischen 
infantilen Diparese - später — beim „Hüpfen“ an 
den Beinen sieht, erscheint früher an den Armen. 
Auch in der Pathologie ist der Arm das erste 
Fortbewegungsorgan. 


Krabbeln 


Auch bei der Erfindung des Krabbelns steht die 
Ökonomie des Verfahrens im Vordergrund. Die 
Schritte auf der stützenden Hand sind länger als 
die auf dem Ellenbogen. Die treibende Kraft, die 
Gier, hat sich für ein schnelleres Mittel entschie- 
den (Abb. 12.24). 


Den Vierfüßlerstand als eine Sackgasse hat das 
Kind erlebt. Die Vollendung des Musters des 
Reflexumdrehens bringt es jedoch nicht in den 
nutzlosen Vierfüßlerstand, sondern zu einem ver- 
wendungsfähigen Vierfüßlergang. Das Krabbeln 
ist geboren. 


Es ist interessant, daß bei der normalen Entwick- 
lung das Krabbeln, das Hochziehen und auch der 
Langsitz binnen 2-3 Wochen auf einmal entdeckt 
werden. Die Reihenfolge mag verschieden sein. 


Handelt es sich dagegen um eine pathologische 
Entwicklung der Motorik, z. B. die spastische 
oder dyskinetische, ist dieser zeitliche Zusam- 
menhang vollkommen gestört. 


Bei einem regen Kind erscheint zuerst die 
Vertikalisierungstendenz, ohne jeden Zweifel mit 


Ontogenese der Aufrichtungsmechanismen bis zur selbständigen bipedalen Fortbewegung 


179 


Abb. 12.24d 
Abb. 12.24a bis c B.T., 9 Monate. Gesundes Kind. 
Das Gewünschte wird beim Krabbeln erreicht. Das 
Erreichte wird über den schrägen Sitz in den Langsitz 
gebracht - zur „Verarbeitung“ 


pathologischen Mitteln. Zu einem pathologischen 
Krabbeln kommt es Wochen oder Monate später. 


Der Langsitz dagegen, als posturaler Hintergrund 
für eine manuelle Tätigkeit, wird eventuell erst 
nach Jahren erreicht. 


Das Krabbeln ist unter Umständen am Anfang 
noch unbeholfen. Bis zum Anfang des 4. Trime- 
nons kann man am vorwärtsschreitenden Bein 
eine assoziierte Dorsalflexion im oberen Sprung- 
gelenk beobachten. Wir sprechen dann von einem 
unreifen oder „unkoordinierten“ Krabbeln. Mit 
10 Monaten wird diese assoziierte Dorsalflexion 
des Fußes beim Vorwärtsschreiten des Beines 
ausbleiben. (Nicht zu verwechseln mit dem patho- 
logischen Krabbeln bei Spitzfußstellung!). 


Vierfüßlergang in der Vertikalen 


Auch in der Vertikalen wird das Kind eine Art der 
Fortbewegung erfinden. Es zieht sich hoch, hält 
sich mit den Händen fest und stützt sich auf den 
Beinen ab. Die Fortbewegung beginnt wieder mit 
den Armen: Ein Arm greift seitwärts, das Ge- 
wicht wird dadurch auf das ipsilaterale Bein über- 
tragen, das andere Bein schreitet in die Adduk- 
tion und übernimmt die Belastung. Der kontrala- 
terale Arm folgt und das zuerst belastete Bein 
macht den ersten seitlichen Schritt. Der ganze 
Vorgang ist eigentlich ein Vierfüßlergang in der 
Vertikalen, in der frontalen Ebene. 

Das Neue ist die seitliche Schrittbewegung. Die 
Vertikale wird zuerst mit den Armen abgesichert. 
Dies ist keine theoretische, sondern eine höchst 
praktische Feststellung. Die Zerebralparese weist 
massive Mängel in der Schwerpunktverlagerung 
auf. Diese Störung in der Vertikalen wird auch 
behandelt, indem das Kind aufgestellt und zur 
Seite geschubst wird. Dieses Kind hat zum Stützen 
jedoch nur den primitiven Extensorstoß der Beine 
zur Verfügung! Welche Folgen das für die Fixie- 
rung der Pathologie hat, ist leicht zu erraten. 


Der seitliche Vierfüßlergang in der Vertikalen ist 
eine Äußerung des Triebhaften (Gesell), eine 
Äußerung des lokomotorischen Triebes (Gesell). 
Ist er zweckmäßig? Dient er der Orientierung? Ist 
er zu diesem Zeitpunkt ein Mittel zur Besitznah- 
me? Erweitert er den Horizont des Kindes? Ganz 
sicher macht er Spaß. 


Es wird ein Trimenon dauern, bis das Kind er- 
fährt, daß die Beine seinen Körper tragen kön- 
nen. Besser: Es wird ein Trimenon dauern, bis das 
Kind von einem Haltepunkt, von einem Möbel- 
stück zu einem anderen übergreifen kann. 
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Auf diesem Wege wird es zum eigenen Schreck 
erfahren, daß es auf einmal alleine stehen kann. 


Bei der Wahrnehmung dieses fremdartigen Erleb- 
nisses geht das Kind direkt zu Boden; in die 
Geborgenheit der sicheren Lage. 


Wann das Kind selbständige Schritte in der sagit- 
talen Richtung produzieren wird, hängt nun voll- 
kommen vom motorischen Antrieb des Kindes 
und auch von seiner Umgebung ab, wieder nach 
dem Motto: 


“Die Fortbewegung, auch die bipedale, ist nichts 
anderes als ein Kommunikationsmittel. 


Die akrale Motorik 


Die einzelnen Syndrome der infantilen Zerebral- 
parese - Spastik, Dyskinesie, Ataxie-sind eigent- 
lich nach der Art der gestörten phasischen Moto- 
rik, das heißt nach der Art der Störung der 
zielgerichteten Bewegungen gegliedert. 


Die Spontanmotorik des Spastikers ist nicht nur 
dürftig und beschränkt, sondern auch, besonders 
an den Akren der Extremitäten, begrenzt. 


Die Dyskinesie kann durch eine ruckartige, dys- 
morphe, aus der Richtung gebrachten Bewegung 
charakterisiert werden. Man spricht von Dyskine- 
sien, Hyperkinesen, unwillkürlichen Bewe- 
gungen. 

Die Ataxie ist von einer über das Ziel hinausschie- 
Benden Bewegung gekennzeichnet, die überschie- 
Bend angesetzt wird (Hypermetrie), und am Ziel 
vorbeigeht (Ataxie). 


Diesen Phänomenen haben wir noch keine Auf- 
merksamkeit gewidmet. 


Bei der Vorstellung des idealen Bahnungsmusters 
sind wir von den, allen Syndromen der infantilen 
Zerebralparese gemeinsamen Mängeln ausgegan- 
gen. Diese äußern sich im wesentlichen als Stö- 
rung des Gleichgewichtes bzw. der Schwerpunkts- 
verlagerung. Wir waren deshalb gezwungen, uns 
mit der Ontogenese der Aufrichtungsmechanis- 
men zu beschäftigen. 


Dabei sind wir zu folgender Feststellung ge- 
kommen: 


Die Aufrichtungsmechanismen dienen einmal der 
Orientierung, zum anderen der Lokomotion. Bei- 
de Funktionen, die Orientierung, besonders die 
optische, und die Lokomotion, sind ohne Aufrich- 
tungsmechanismen nicht denkbar. 


Bei der Beschreibung der basalen Muster der 
Aufrichtungsontogenese sind wir auf ähnliche 


akrale Teilmuster gestoßen, die wir als Teilmuster 
der Reflexfortbewegung kennen. Außerdem wur- 
de immer klarer, daß die Fixierung der zerebral- 
paretischen Entwicklung stets von den Mängeln 
der Muskelfunktion und ihrer Differenzierung 
gekennzeichnet ist; in den Mustern der Reflex- 
fortbewegung dagegen findet diese Differenzie- 
rung statt. 


Die zielgerichtete Motorik, die man bei der Ver- 
folgung der Aufrichtungsontogenese sehen kann, 
dient einmal der Orientierung, wie bei der Kopf- 
wendung, der Blickwendung, der Stützfunktion, 
und zum zweiten Male der Greiffunktion. 


So kann man die Entfaltung der Hand, den radia- 
len Faustschluß und sogar den Ansatz zum Pinzet- 
tengriff beobachten. 


An der unteren Extremität haben wir die akralen 
Muster beim alternierenden Strampeln mit Dor- 
salflexion und Pronationsstellung des Fußes ge- 
sehen. 


Dann, beim Erwachen der Greiffunktion, er- 
scheint die Dorsalflexion des Fußes in der Mittelli- 
nie und kurz danach schon die Supination des 
Fußes als assoziierte Greifbewegung (s. Abb. 
12.12 und 12.17a). 


Auch die Stützfunktion des Fußes mit der Bela- 
stung des Außenrandes der Fußsohle haben wir in 
der Vertikalisierungsphase gesehen. Es bleibt nur 
zu sagen, daß die Zehen bei der Standphase der 
bipedalen Fortbewegung schon gebeugt sind. Bei 
der sogenannten Stoßphase, der 4. und letzten 
Phase des Schrittes, kommt es zu einer massiven 
Beuge- und Krallenbewegung der Zehen. 


Die eben geschilderten akralen Muster der unte- 
ren und oberen Extremitäten sind bei der zere- 
bralparetischen Entwicklung und auch bei der 
Zerebralparese nicht vorhanden. Sie können je- 
doch als Teilmuster der Koordinationskomplexe 
der Reflexfortbewegung bei jedem normalen 
Säugling schon in der Neugeborenenzeit provo- 
ziert werden. Diese Teilmuster sind im Abschnitt 
über die Reflexfortbewegung genau beschrieben 
(s. Kap. 10). 


Die Entfaltung der Hand - sie findet bei der 
Zerebralparese nicht statt -, ist die Voraussetzung 
für das gezielte Greifen. Theoretisch ist dasselbe 
auch am Fuß zu erwarten (bei den Dysmelikern 
sogar sehr praktisch). Die elastische Stützfunk- 
tion der Hand bzw. des Fußes setzt ebenfalls die 
Entfaltung der Hand und des Fußes voraus. 


Diese bedeutet eine isometrisch gehaltene Abduk- 
tion der Metakarpen bzw. der Metatarsen, eine 
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Muskelfunktion, die bei keiner Zerebralparese in 
Erscheinung tritt. 


Ohne Entfaltung wird die Hand nie zu einem 
normalen Greiforgan, der Fuß nie zu einem Fort- 
bewegungsorgan wie in der normalen Entwick- 
lung werden. 


In der Pathologie müssen Hände und Füße auf 
Ersatzmuster zurückgreifen. Diese Muster sind 
bekannt. 


Aus dem Muster des Reflexkriechens wird die 
Entfaltung der Hand auf der Hinterhauptsseite 
und der radiale Faustschluß auf der Gesichtsseite 
als ein Baustein des radialen Greifens, das am 
Ende des 2. Trimenons erreicht wird, benützt. 
Aus demselben Muster erscheint die Entfaltung 
des Fußes auf der Gesichtsseite und die supinato- 
rische Bewegung des Vorfußes mit der Krallenbe- 
wegung der Zehen auf der Hinterhauptsseite; 
diese sind ebenfalls als Bausteine der Stütz- und 
Stoßfunktion des Beines anzusehen. 


Aus dem Muster des Reflexumdrehens stammt 
die Entfaltung der Hand auf beiden Seiten als 
Baustein für die Stützfunktion der Hand. Erst 
nach dem Erreichen der sicheren Seitenlage wird 
dieses Muster zur Voraussetzung für den Beginn 
der Feinmotorik mit der Absonderung des Zeige- 
fingers und des Daumens als Grundlage des Pin- 
zettengriffs. 


Das Muster des Reflexumdrehens liefert dagegen 
im Bereich des Fußes nichts für die Stützfunktion 
oder für die Fortbewegung — wohl aber für die 
Greiffunktion. Am Hinterhauptsbein kommt es 
zu einer sehr starken Dorsalflexion im oberen 
Sprunggelenk mit massiver Supination des Fußes. 


Es wäre jedoch ungerecht, zu sagen, daß das 
Muster des Reflexumdrehens im Bereich der Bei- 
ne nichts für die bipedale Fortbewegung leiste. 
Denn der erste Schritt auf den Beinen — der 
seitliche Schritt beim Vierfüßlergang in der Verti- 
kalen, d. h. in der frontalen Ebene das Gehen an 
den Möbeln entlang - ist ohne ein Teilmuster aus 
dem Reflexumdrehen nicht denkbar. 


Die seitliche Schwerpunktverlagerung des Beines, 
das den ersten seitlichen Schritt machen wird, ist 
ein Bestandteil des Reflexumdrehens. 


Eingliederung der gebahnten 
Teilmuster der Reflexfortbewegung 


Es ist vielleicht nicht überflüssig, zum Abschluß 
zu erwähnen, daß die beiden Muster der Reflex- 
fortbewegung im Bereich der Akren der Extre- 
mitäten Teilmuster enthalten, die in der normalen 
motorischen Entwicklung zu verschiedenen Zeit- 
abschnitten einsetzen. 


Diese Aussage ist keine Spekulation. Sie ist aus 
folgendem Grund gesichert: Bei der Therapie 
wurde kein Kind mit einer fixierten Zerebralpare- 
se und kein Säugling mit einer zerebralparetischen 
Bedrohung zum Greifen animiert, hingesetzt oder 
auf die Beine gestellt. Gehen, Krabbeln oder „das 
Gleichgewicht“ wurden niemals trainiert. 


Wenn diese akralen Teilmuster im Laufe der 
Behandlung durch die Anwendung der Reflex- 
fortbewegung erschienen sind, dann haben diese 
Kinder das Greifen, das Gleichgewicht, das Lau- 
fen, das Sitzen usw. selber erfunden. 


Das künstliche Gebilde, die Muster der Reflex- 
fortbewegung, Kann man in die normale Entwick- 
lung als Bausteine der globalen oder segmentalen 
Entwicklungsmuster der Motorik einbetten. Dar- 
überhinaus kann man in ihnen die Eigenschaften 
der Fortbewegung wiederfinden. Dazu gehören 
zweifellos die seitliche und die kraniale Schwer- 
punktverlagerung sowie die artspezifischen Auf- 
richtungsmechanismen der Startstufe. Erkennbar 
sind auch der Beginn der Gleichgewichtsreaktio- 
nen und die Entwicklungsmuster der spontanen 
Fortbewegung und der Orientierung in den 
Koordinationskomplexen der Reflexfortbewe- 


gung. 


Das bahnende Muster aus der Sicht 
der normalen und der 
pathologischen Motorik 


Die klinische Empirie kann man heute, im Com- 
puterzeitalter, auch so verstehen: 


Beide Muster - Reflexkriechen und Reflexumdre- 
hen - erscheinen mit Hilfe verschiedener Kombi- 
nationen und Variationen der Auslösungszonen. 


Wenn z. B. für jedes Muster 9 Auslösungszonen 
vorhanden sind und wenn jedes Muster reziprok 
provoziert werden kann, dann ergeben sich dar- 
aus bereits 18 Möglichkeiten zur Aktivierung ei- 
nes einzigen globalen Musters aus nur einer Aus- 
lösungszone (Abb. 12.25a u. 12.25b). 
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Bei den Kombinationen und Variationen der Zo- 
nen gibt es theoretisch die Möglichkeit, das ZNS 
mit ein und demselben globalen Muster auf 
mehrtausendfache Art zu aktivieren, es durch 
eine propriozeptive Rückmeldung über die er- 
reichten Muskelkontraktionen zu informieren, 
und das Bild der Aktivierung zu speichern! 


Diese Speicherung erfolgt jedoch immer in einer 
unterschiedlichen zeitlichen und räumlichen Rei- 
henfolge. 


Einmal kommt es bei der Aktivierung des globa- 
len Musters zuerst zur Entfaltung der Hand, ein 
anderes Mal zum Faustschluß oder zur Supination 
des Fußes, zur direkten Beckenaufrichtung oder 
zur Antwort der autochthonen Rumpfmusku- 
latur. 


Auch der Grad und das Ausmaß der erfolgten 
Aktivation sowie die physiologischen Bedingun- 
gen sind unterschiedlich. 


Nehmen wir einmal an, es gäbe z. B. nur 10 000 
Möglichkeiten, um dasselbe globale Muster zu 
aktivieren, die Aktivierung könnte jedoch mit den 
unterschiedlichsten Teilmustern beginnen, dann 


Abb. 12.25a 20 Monate altes Mädchen mit Mikroke- 
phalie, Oligophrenie und schwerer spastischer Diparese 
im Tetrasyndrom, apedal. Es hat keine Stützfläche, nur 
Auflageflächen auf der Wange, auf Bauch und Extre- 
mitäten. Die Arme sind in Henkelstellung, die linke 
Hand vollkommen in der ulnaren Abduktion. Das Bek- 
ken ist nach ventral gebeugt. Die Kontur des M. pecto- 
ralis major ist gut zu sehen; der Muskel ist kontrahiert. 
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würden sich daraus also 10 000 globale, identische 
Muster ergeben, die bezüglich des Zeitfaktors und 
ihres neuronalen Musters voneinander abwei- 
chen. 

So ist es leicht zu verstehen, daß die motorische 
Ideation zur Durchführung einer willkürlichen 
spontanen Bewegung die Teilmuster von den glo- 
balen Mustern trennt und als Bausteine der norma- 
len Motorik verwendet. 

In dem motorischen Arsenal wird zu einem Teil 
des globalen, angelegten Musters gegriffen. Die 
Arbeiten von Evarts und Tanji aus der neuesten 
Zeit (Evarts, E. U. 1979) sprechen für unsere 
Erklärung der klinischen Empirie. 


Auch die inzwischen vergessene Theorie des 
tschechischen Physiologen Laufberger über die 
kreisenden Regulationsmuster steht im Einklang 
mit unserer klinischen Erfahrung. 


So können wir neuerdings (Soerjanto-Lint-Bauer- 
Vojta, 1984, Prag) nachweisen (Abb. 12.26): 


1) Unter der ständigen Reizung ordnen sich die 
idealen, gewünschten Muskelspiele, ausge- 
hend von den ursprünglichen, pathologischen 


Abb. 12.25b Dasselbe Kind bei Anwendung des Mu- 
sters des Reflexkriechens. Die Reizung erfolgt von der 
Zone des Epicondylus med. humeri links aus. Der 
provozierten Kopfdrehung wird Widerstand entgegen- 
gesetzt. Trotzdem ist die Auflagefläche an der Wange 
kleiner. Der Brustkorb hat sich erweitert. Die linke 
Hand hat radialen Faustschluß eingenommen. Das 
Becken ist dorsal flektiert, die Bauchmuskulatur asym- 
metrisch, kranialwärts und mehr zur linken Seite kon- 
trahiert. Der M. pectoralis major links ist stärker kon- 
trahiert, seine Kontraktionsrichtung - nach lateral - ist 
leicht zu erahnen. 
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Smoothed-rectified- EMG 


Reflexkriechen - Reiz von M.Epicond. med.hum. - Zone links 


ICP 
Spastische infantile Triparese links oben 


G: (Gesichtsseite) H: (Hinterhauptseite) 
O M.pect. major %* M.pect. major 
M. infraspin. + teres min. A M.infraspin. + teres min. 
© M.delta post. & M.delta ant. 
9 M.latissimus % M.rhombo. + trap. inf. 


© M.triceps brachii 

m M.biceps brachii 

[J] Nackenstrecker + M.trap. sup. 
M. rhombo. major + trap. inf. 


Abb. 12.26 Polyektomyographische Darstellung der 
Muskelspiele im Schultergürtel bei Reflexkriechen 
(Soerjanto-Lint-Bauer-Vojta, Vortrag auf dem 7. In- 


tern. Kongreß f. EEGr und Elektrophysiol. in Prag, 27. 
4. 1984) 


184 


Ontogenese der Aufrichtungsmechanismen bis zur selbständigen bipedalen Fortbewegung 


Muskelspielen, wie es auch in Abb. 12.25a u. 
12.25b zu sehen ist. 

2) Unter der unveränderten, ständigen Reizung, 
d.h. bei derselben Intensität der Reizung, 
ändert sich die Intensität der Muskelaktivität 
periodisch. 

3) Sowohl auf dem Gipfel der Muskelaktivität 
als auch bei ihrem Minimum bleibt das ge- 
wünschte Muskelspiel vorhanden. 

4) Der Zyklus des rhythmischen Geschehens 
dauert mehrere Sekunden. 


Mit Anlehnung an die Laufbergersche Vorstel- 
lung der kreisenden Regulationen wäre ein 
„pacemaker“ für die Muster der Reflexfortbewe- 
gung denkbar (Lokomotionsprinzip). 


Es wurde immer deutlicher: Die Entwicklung der 
Motorik setzt einen gesetzmäßigen Handlungs- 
musterwechsel voraus. Ist dieser gestört, wie es 
bei der zerebralparetischen Bedrohung oder bei 
der infantilen Zerebralparese der Fall ist, dann 
ergibt sich keine Retardierung der motorischen 
Entwicklung, sondern etwas weitaus Schlimme- 
res: Die motorische Entwicklung begibt sich auf 
den Weg in die Pathologie. 


Es werden Ersatzmuster eingeschaltet und end- 
gültig eingebaut. Man möchte fast sagen: Die 
Ersatzmuster werden festzementiert. 


Bei der Beschreibung der Reihenfolge der Ent- 
wicklungsmuster haben wir uns systematisch mit 
der Frage der Anwendung der motorischen Mittel 
beschäftigt. Es wurde immer deutlicher, daß bei 
der Entwicklung der Motorik das Triebhafte, das 
Gierige die treibende Kraft ist. Nach der Apper- 
zeption der konkreten Situation werden im moto- 
rischen Vorstellungs- und Verwirklichungsprozeß 
Muster angewandt, die dem motorischen Arsenal 
zur Verfügung stehen. 


Die Trennung zwischen dem normalen Weg und 
dem Weg in die Pathologie beginnt sehr früh. Sind 
Wirkrichtungswechsel der Muskelkontraktion, al- 
so die funktionelle Differenzierung der Muskula- 
tur, nicht gewährleistet, so ist die Pathologie ein 
vollkommen natürlicher Ausweg! 


Bei der Beschreibung der Entwicklungsmuster 
haben wir die Abhängigkeit der Motorik von der 
Fähigkeit zur Ideenbildung und der mentalen 
Potenz geschildert. 


Damit soll gezeigt werden, daß die Motorik nur 
als eine äußere Darstellung des Inneren eines 
sozialen Individuums zu betrachten ist. Es wurde 
hervorgehoben, daß der Haltungswechsel nicht 
bewußt erfolgt. Außerdem wurde deutlich ge- 
macht, was für schicksalhaft ungünstige, die Pa- 


thologie fördernde Auswirkungen die passiven 
Bewegungen haben. 


Bei der Analyse der Teilmuster der Reflexfortbe- 
wegung wurde immer deutlicher: Die beiden 
Koordinationskomplexe gehören unterschiedli- 
chen Entwicklungsphasen der normalen motori- 
schen Entwicklung an, das Muster des Reflexkrie- 
chens im Bereich des Schultergürtels und des 
Oberkörpers beispielsweise in die 2. Hälfte des 2. 
Trimenons. Dagegen reicht das Reflexkriechen 
im Bereich des Beckengürtels als Vorratslager der 
Teilmuster in der normalen Entwicklung bis in die 
Phase der bipedalen Fortbewegung hinein, also 
über das 4. Trimenon hinaus. Das ontogenetische 
Muster des Reflexumdrehens tritt dagegen bis 
zum Ende des 3. Trimenons auf und schließt 
außerdem den Beginn der Feinmotorik ein. 


Wir haben nicht von der orofazialen Motorik 
gesprochen. Die reflexogen gesteuerten Blick- 
wendungen und die Mahlbewegungen des Unter- 
kiefers, die reflektorische Mund- und Zungenver- 
schiebung, der reflexogen gesteuerte Schluckakt 
sprechen dafür, daß auch diese Teilmuster, analog 
zu den beiden globalen Koordinationskomplexen, 
der Startstufe dieses Zweiges der motorischen 
Ontogenese angehören. 


Die Störungen dieser Funktionen gehören zu den 
beständigsten Kennzeichen jeder infantilen Zere- 
bralparese. 


Es wurde jedoch deutlich auf eine neue, revolutio- 
näre Eigenschaft beider Koordinationskomplexe 
hingewiesen. Die Wirkrichtung der Muskelkon- 
traktion kann gesteuert werden, weil in beiden 
Komplexen der Stützpunkt reflexogen außerhalb 
des Axisorgans geschaffen wurde und damit auch 
das entsprechende Punctum fixum, zu dem dann 
weitere Muskelkontraktionen hinzielen. 


Auf diese Weise ist es möglich, die Fortbewe- 
gungsmuster in der isometrischen Spannung zu 
aktivieren und zu benutzen. Diese ist in beiden 
Mustern primär die Quelle der zeitlichen und 
sekundär der räumlichen Summation, die es er- 
möglichen, mit mehreren Zonen gleichzeitig zu 
arbeiten. 


Wenn die geschulte Hand des Therapeuten ein 
Kind mit abnormaler Entwicklung in einer der 
normalen Entwicklung analogen Lage mit voller 
Aktivität der Skeletmuskulatur hält, dann wird 
das Zentralnervensystem über die afferenten 
Systeme aus der Muskulatur, den Gelenken, von 
der Oberfläche, aber auch mittels der Interozep- 
tion aus dem Bereich der Innenorgane (Lungen, 
Pleura, Peritoneum usw.) informiert. Im ZNS 
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entsteht die Abbildung einer normalen Funktion 
der Muskelaktivität und einer normalen Muskel- 
funktionsdifferenzierung sowie eine Abbildung 
der Startstufe der Aufrichtungsmechanismen, der 
Feinmotorik, der Gleichgewichtsreaktionen usw. 


Das gestörte Zentralnervensystem ist zur Einprä- 
gung einer Tätigkeit gezwungen, die von außen 
ein globales Muster schafft. Dieses Muster ist aber 
die Vorratskammer der Teilmuster der normalen 
Entwicklung der Motorik bis zur selbständigen 
bipedalen Fortbewegung! 


Wie dies im ZNS zustandekommt, ist nicht unsere 
Sorge. Es ist besser, den genauen Inhalt eines 
motorischen Musters aus kinesiologischer Sicht zu 
beschreiben als über die möglichen neuronalen 
Muster im ZNS zu spekulieren. 
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Die Kinesiologie arbeitet nicht mit einem durch- 
schnittlichen Muster eines „neurophysiologi- 
schen“ Labors, sondern mit idealen Mustern, die 
einmal global, einmal als Teilmuster erscheinen. 
Sie sind ohne jeden Zweifel ein Produkt des ZNS. 
Dieses wird aus dem ZNS mittels bestimmter Rei- 
ze herausgelockt. Und wie schon gesagt, wird sich 
das gestörte ZNS durch die geschulte Hand des 
Therapeuten zur normalen Funktion bekennen. 


Das ist jedoch nur möglich, wenn man bahnende 
Muster zur Verfügung hat, nach denen das ZNS im 
Falle der Störung beeinflußt werden kann. 


Kapitel 13: Resultate der Frühbehandlung von 
symptomatischen Risikokindern nach den 
Prinzipien der reflexbedingten Fortbewegung 


An der Orthopädischen Universitätsklinik Köln 
haben wir von Januar 1969 bis Ende September 
1971 394 Kinder im Alter bis zu 8 Monaten 
neurologisch untersucht. Alle Kinder wurden als 
symptomatische Risikokinder zu uns geschickt. 
Zur symptomatischen Risikogruppe hat Sheridan 
diejenigen Kinder gezählt, die den Eltern oder 
dem Arzt durch eine abnormale mentale oder 
motorische Entwicklung auffielen (Sheridan 
1962). 


Das symptomatische Risikokind 


Das symptomatische Risikokind ist vom neurolo- 
gischen Standpunkt aus gesehen ein Kind mit 
einem pathologischen neurologischen Befund 
(Vojta 1969, 1971b). Aufgrund der Unmöglich- 
keit, in den ersten Lebensmonaten bis eventuell 
zum Ende des 3. Trimenons von bestimmten 
Syndromen (Spastik, Athetose, Ataxie) sprechen 
zu können, sind wir zu einer Aushilfsdiagnose 
übergegangen. Wir sprechen in dieser Zeit von 
einer zentralen Koordinationsstörung (ZKS) bzw. 
von einer zentralen Tonusstörung (ZTS), die ver- 
schieden ausgeprägt und unterschiedlichen Cha- 
rakters sein kann. 


Aus der Gesamtheit der neurologischen Untersu- 
chungsbefunde ergeben sich Hinweise, warum wir 
uns bei einem Kind mit leichtestem oder leichtem 
Befund für oder gegen die Behandlung ent- 
schließen. 


Risikofaktoren 


Jedes Kind wurde von uns kinderneurologisch 
untersucht. Wie es bei uns üblich ist, wurden die 
anamnestischen Angaben erst nach Stellung der 
neurologischen Entwicklungsdiagnose erhoben. 
Diese Maßnahme hat den großen Vorteil, daß wir 
uns so einen unbeeinflußten Eindruck von der 
Entwicklung des Kindes verschaffen können. So- 
mit sind wir in unserer Beurteilung unabhängig 
von den anamnestischen Angaben über familiäre 
Belastung, Verlauf von Schwangerschaft, Geburt 
und perinataler Periode. 


Die Risikofaktoren haben wir in derselben Weise 
wie Sheridan (1962) und Prechtl (1968) wie folgt 
gegliedert: 
I. Familiäre Belastung 
1. CPin der Familie, degenerative Krankheiten, 
Oligophrenie usw. 
2. Kongenitale Malformation in der Familie 
oder Verwandtschaft 
3. Spätgravidität 
4. Wiederholte Fehlgeburten, Totgeburt. 
II. Pränatale Risikofaktoren 
1. Wiederholte Schwangerschaft (über 4mal) 
2. Gynäkologische Operation während der 
Schwangerschaft 
. Psychose, Psychoneurose der Mutter 
. Schwere Hyperemesis 
5. Wiederholte Blutungen, drohende Fehlge- 
burt, Placenta marginalis 
6. Rh-Inkompatibilität, AB-0, Hydramnion, 
Fötalödem 
7. Toxämie, Nephropathie, drohende Eklamp- 
sie 
8. Drohende Frühgeburt 
9. Prämaturität über 3 Wochen 
10. Postmaturität über 2 Wochen 
11. Intrauterine Dystrophie 


III. Perinatale Risikofaktoren 


Bw 


1. Intrauterine Hypoxie (Herztöne unter 100) 
2. Wehen über 20 Stunden 
3. Preßwehen über 2 Stunden 
4. Placenta praevia 
5. Steißlage, Gesichtslage 
6. Zangengeburt, Saugglocke 
7. Sectio wegen Beckenenge, Steißlage, 
Eklampsie, erfolglos eingeleiteter Geburt 
oder Eklampsie bei der Geburt 
8. Sturzgeburt, gehemmte Sturzgeburt 
9. Kristellerexpression 
10. Zwillingsgeburt 
11. Eingeleitete Geburt wegen vorzeitigem Bla- 
sensprung oder drohender Eklampsie 
12. Nabelschnurumschlingung 
13. Grünes Fruchtwasser 
14. Asphyxie schweren Grades 
15. Früh- und spätanoxisches Syndrom, Zyanose, 
Atemkrisen peri- und frühpostnatal, Zirkula- 


Resultate der Frühbehandlung von symptomatischen Risikokindern 


187 


tionsschwäche peri- und frühpostnatal, Brut- 
kasten in den ersten Tagen bis über 1 Woche, 
Wärmebettchen in den ersten Tagen und Wo- 
chen 

16. Azidose 

17. Ikterus neon. prolongatus, Ikterus neon. gra- 
vis, Blutaustausch 

18. Apathie 

19. Reizbares Neugeborenes 

20. Geburtsgewicht über 4000 g 

21. Zytomegalie. 


IV. Postnatale Risikofaktoren 


1. Kein Saugen, Sonde, schwaches Saugen und 
Schluckschwierigkeiten in der perinatalen Pe- 
riode 

2. Krämpfe nach der Geburt 

3. Erbrechen frühpostnatal 

4. Schwere Ernährungsstörung in den ersten 
Lebenswochen, Anämie 

5. Verspätetes Nachholen des 

wichtes 

. Postnatale zyanotische Verfärbung 

. Reizbarer Säugling 

8. Frühpostnatale (bis 4 Wochen) akute Erkan- 
kung: Sepsis, Pneumonie, Meningitis, Enteri- 
tis uws. 


Geburtsge- 


So 


Für Sheridan sind fixierte Prädilektionshaltung, 
spät auftretendes Lachen, opisthotonische Hal- 
tung, Greifen mit nur einer Hand, dürftige Be- 
weglichkeit usw. symptomatische Risikofaktoren. 
Für uns sind es jedoch Symptome, die sich im 
objektiven neurologischen Befund widerspiegeln. 


Symptomatische Risikokinder 


Die Häufigkeit der Risikofaktoren in diesem Pa- 
tientengut betrug im Durchschnitt unter 2,5 pro 
Kind (Tab. 13.1). In einigen Subgruppen ist die 
Anzahl der Risikofaktoren pro Kind jedoch ein- 
deutig höher. Das höchste „Durchschnittsrisiko“ 
weisen die Kinder auf, die schon bei der Geburt 
und in der perinatalen Periode als direkte Risiko- 
kinder auffällig waren. Aber auch aus einer völlig 
unauffälligen Schwangerschaft, ohne familiäre 
Belastung, Geburtskomplikation und ohne Stö- 
rung der frühpostnatalen Periode kann sich ein 
CP-Kind entwickeln. Seine Störung ist genetisch 
bedingt (Benda 1952). 


In der Gruppe I der Tab. 13.1 haben wir sympto- 
matische Risikokinder mit einem normalen, leich- 
testen oder leichten neurologischen Befund zu- 
sammengefaßt. Das Durchschnittsrisiko liegt ein- 
deutig unter 2 (Tab. 13.2). Alle Kinder erreichten 


Tabelle 13.1 


Häufigkeit der Risikofaktoren bei den 
symptomatischen Risikokindern 


Behandlung 


I. Nicht nötig 1,6 
Il. Vernachlässigt 2,05 
davon CP 5 
hohes Geburts-Risiko 4,3 
davon CP 5 
Ill. Durchgeführt 2,45 
hohes Geburts-Risiko 3,97 
mit Erfolg 3,90 
ohne Erfolg 4,6 
kein Geburts-Risiko 1,85 
mit Erfolg 1,85 
ohne Erfolg 1,6 
Tabelle 13.2 Normal ohne Behandlung 
n.B l.l.B. I.B 
Anzahl der Kinder 69 69 11 
Anzahl der } 
Untersuchungen 81 105 15 
Risikokind bei der Geburt | 12 12 2 
Gesamtrisiko 96 132 15 
Durchschnittsrisiko 151 1,9 1,4 
Durchschnittliche Anzahl 
der Untersuchungen 1:2 ne) 1,4 


ohne Behandlung eine normale geistige und mo- 
torische Entwicklung. 


In der Gruppe II der Tab. 13.1 finden wir die 
Kinder, die nach der Erstuntersuchung nicht er- 
schienen sind oder nach einigen Wochen die Be- 
handlung abgebrochen haben (Tab. 13.3). Nur 
von 13 Kindern dieser Gruppe haben wir Anga- 
ben über die weitere Entwicklung: 10 Kinder 
entwickelten sich motorisch normal. In 3 Fällen 
handelt essich um klinisch klare CP-Kinder: Beim 
ersten Kind, aus der Gruppe 1.1.b., handelte es 
sich um eine atonische Diplegie. Aus zwingenden 
familiären Gründen brachen die Eltern die Be- 
handlung nach einigen Wochen ab. Im Alter von2 
Jahren haben wir dieses Kind erneut in unsere 
Behandlung aufgenommen mit einer atonischen 
Diplegie und schwerer Oligophrenie, Im Alter 
von 5 Jahren konnte das Kind frei laufen. Die 
schwere Oligophrenie blieb unverändert. Beidem 
zweiten Kind aus der Gruppe II, dessen Behand- 
lung abgebrochen worden war, handelt es sich um 
eine schwere spastische Tetraparese mit Oligo- 
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Tabelle 13.3 


38 


Zusammen 
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3} 
2 4 3 3 5 


o 
2|2 


of! 


RF 


verzogen 


CPverdächtig 
klinische CP 


kurz behandelt 


phrenie. Das Kind ist inzwischen in einem Heim 
(z. Z. der 2. Auflage). Das dritte Kind hat eine 
spastische infantile Diplegie mit Oligophrenie und 
wird in einem anderen Zentrum behandelt. Einige 
Kinder, häufig Ausländerkinder, sind verzogen. 
Der klinische Ausgangsbefund - m. B. bzw. sch. 
B. - wies Symptome auf, die uns an die Möglich- 
keit der CP-Entwicklung denken ließen. 


Behandelte Kinder 


In der Gruppe II (s. Tab. 13.1) sind 207 Kinder 
zusammengefaßt, bei denen eine Behandlung 
durchgeführt wurde. 199 Kinder wurden nach der 
Behandlung mit einem normalen neurologischen 
Befund sowie einer normalen Entwicklung des 
Geistes und der Sprache entlassen. 


Bei 8 Kindern verlief die Behandlung erfolglos 
(Tab. 13.4). Mit schwarzen Punkten sind 5 Kinder 
gekennzeichnet, die direkt in der perinatalen Pe- 
riode als Risikokinder betrachtet wurden (s. auch 
Tab. 13.1 Gruppe Illa,). Ihr Durchschnittsrisiko 
gehört zu den höchsten. Bei allen diesen Kindern 
handelt es sich um kombinierte Störungen, wie es 
aus dem klinischen Bild ersichtlich ist. Ohne 
Ausnahme sind es Kinder mit einem schweren 
Grad des Schwachsinns und mit Epilepsie. Die 
drei weiteren erfolglos behandelten Kinder haben 
das niedrigste Durchschnittsrisiko (s. auch Tab. 
13.1 Gruppe IIIb,). Somit gehören diese 8 Kinder 
in keinem Falle zu den üblichen Formen der 
Zerebralparese, wie die spastische infantile Diple- 
gie, die spastische infanitle Hemiplegie oder die 
Athetose mit einem guten mentalen Zustand. 
Dazu muß noch gesagt werden, daß das KindNr. 4 
milieugeschädigt ist, worauf wir u. a. den dürfti- 
gen Behandlungserfolg zurückführen. 


Bei den regelmäßig behandelten symptomati- 
schen Risikokindern war die Therapie nur in 3,9% 
bzw. 4% der Fälle erfolglos. 


Vergleichsmaterial 


Köng (1966) und Hochleitner (1969 bzw. 1971) 
haben die Ergebnisse der Früherfassung und 
Frühbehandlung der symptomatischen Risikokin- 
der publiziert. Diese bieten sich uns als Kontroll- 
material an. Allerdings beruhte die Diagnostik bei 
Frau Köng und Frau Hochleitner auf anderen 
Prinzipien. Die Behandlung erfolgte bei beiden 
nach der Bobath-Methode und wurde in den 
meisten Fällen erst im 3. oder 4. Trimenon be- 
gonnen. 
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Beginn! Be- Erreichte 
Nr. Diagnose Lokomo- Prognose 
tion 
; .[kong. Analgesie, Hydroze- Krabbeln freies 
A. phalus, Epil. Idiotie, Laufen 
Klumpfuß re. 
2 |Pa. .| Prader-Willi-Syndrom, Imbe- Krabbeln | 28 |freies 
S. zillität, Hypotonie u. Ataxie Laufen 
3  |We. .'kong. Analgesie, aton. Diple- [Therapie | 42 |Heim ver- 
D. gie, Epil. Idiotie abge- storben 
brochen Aal. 
4 |Wa. .\Athetose, Imbezillität, Epi- Krabbeln | 33 |freies 
M. lepsie*), Lux. cox. cong. bds. Laufen 
5  |An. . IM. Down, Tetraspastik, Therapie | 14 |Heim ver- 
M. Idiotie, Epil. sek. Mikrenzeph. |abge- storben 
brochen 15 Mo. 
6 |Je. . |Tetraspastik, Mikrenzephalie, |Therapie 9  |Heim ver- 
C. Idiotie, Epilepsie abge- storben 
brochen m. 3:3.J. 
7” _Pö; .Tetraspastik, Mikrenzeph., apedal 12 |Heim 
A. Epil. Idiotie, Taubheit empfoh- 
len 
8  |Be. .Tetraspastik, Epil. Idiotie, Therapie | 17 |Heim 
(2 Mikrenzephalie abge- 
brochen 


*) Erster Grand mal im Alter von 55 Monaten 


Köng hat 104 symptomatische Risikokinder in 
Behandlung genommen. 35 Kinder normalisier- 
ten sich nach kurzer Zeit. 69 Kinder wurden 
länger als 12 Monate behandelt. Die längste Be- 
handlungsdauer betrug 4 Jahre. 53 Kinder wurden 
mit einer minimalen Störung entlassen, während 
16 Kinder motorisch behindert blieben. 9 Kinder 
waren leicht behindert. Dazu zählen: 6 Hemipare- 
sen, die die obere paretische Extremität als Hilfs- 
extremität benutzten, 2 gemischte Bilder (spa- 
stisch-athetotisch) mit Oligophrenie (IO um 30), 
eine leichte Athetose und Oligophrenie mit IQ 25. 
3 Kinder waren motorisch mittelschwer behin- 
dert: eine Diplegie, eine Diplegie gemischt mit 
Athetose, eine bilaterale Hemiplegie mit Atheto- 
se. 4 Kinder waren motorisch schwer behindert: 3 
gemischte Bilder (Spastik-Athetose), Imal Tetra- 
plegie mit Spastik und Rigidität. In dem Material 
von Frau Köng bleiben nach der Behandlung fast 
16% der symptomatischen Risikokinder mit einer 
unterschiedlichen Ausprägung ihrer motorischen 
und geistigen Behinderung. 


Von großer Bedeutung ist unseres Erachtens auch 
die Zusammensetzung der klinischen Behinde- 


rungen: Sie entspricht im Grunde der Vertretung 
der einzelnen klinischen Bildern der CP im Spek- 
trum der CP ohne Frühbehandlung (Tab. 14.7). 


Hochleitner hat in 4 Jahren (1965-1969) von 742 
symptomatischen Risikokindern 365 Kinder be- 
handelt. 200 Kinder wurden nach mindestens 12 
Monaten aus der Behandlung entlassen. 118 Kin- 
der blieben (1969) noch in Behandlung. Ihre 
klinischen Bilder sind nicht angeführt. Man kann 
aber vermuten, daß bei diesen Kindern mehr als 
minimale Restbefunde zu finden waren. Bezogen 
auf die Gesamtzahl der symptomatischen Risiko- 
kinder (auch der nicht behandelten) sind es fast 
16% (15,9%), die nach einer Behandlungsdauer 
von mehr als 12 Monaten nicht normalisiert 
wurden. 


Bei 47 der 365 Kindern haben die Eltern die 
Behandlung vorzeitig abgebrochen. Bei 28 Kin- 
dern wurden im Alter von 2-3 Jahren mittel- 
schwere bis schwere Formen der Zerebralparese 
festgestellt. 


Die Behandlungsdauer bei Köng und Hochleitner 
ist grundsätzlich länger als bei uns. Von der Ge- 
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samtzahl der symptomatischen Risikokinder wur- 
den bei Köng fast 16% nicht normalisiert. In 
unserem Patientengut konnten nur knapp 4% (8 
von 207) der symptomatischen Risikokinder 
durch eine Behandlung nicht normalisiert 
werden. 


Feldkamp (1972) publizierte Ergebnisse der früh- 
behandelten Säuglinge, die schon bei der Geburt 
klare Risikokinder waren. Von 90 Kindern, die 6 
Monate lang nach Bobath behandelt wurden, 
entwickelten 35 Kinder eine CP. Die spastische 
Tetraplegie ist 6mal, die spastische Diplegie 
17mal, die spastische Hemiplegie 6mal und die 
Athetose 6mal erschienen. Außerdem waren 15 
Kinder geistig retardiert und motorisch unauffäl- 
lig. Die restlichen 40 Kinder entwickelten sich 
normal, d. h. 44,4%! Die Vertretung der einzel- 
nen CP-Syndrome entspricht der Verteilung der 
CP-Kinder ohne Frühbehandlung (s. Tab. 14.7 
S. 216). 

Zusammenfassend können wir feststellen: Bei 
Köng und Feldkamp sind die üblichen Bilder der 
CP wie spastische Hemiplegie, spastische Diple- 
gie und Athetose auch bei den behandelten Risi- 
kokindern erschienen. In unserem Krankengut 
dagegen ist kein einziger Fall aufgetreten. 


Zerebralparesen bei den behandelten 
Risikokindern 

Hochleitner hat das klinische Bild der nicht entlas- 
senen, lange Zeit behandelten Kinder nicht ange- 
geben. Ihre Zahl betrug fast 16%. Bei Köng sind 
fast 16% und in unserem Material fast 4% der 
Kinder mit einer klaren CP geblieben. Somit ist 
die Entwicklung der CP bei den behandelten 
Risikokindern bei Köng und Hochleitner 3,5 bis 
4mal höher als bei uns. 


Verglichen mit Feldkamp befinden sich in unse- 
rem Material 59 Kinder, die schon bei der Geburt 
klare Risikokinder waren (s. Tab. 13.13). Davon 
entwickelte sich bei 3 Kindern eine spastische 
Tetraplegie mit Idiotie, Epilepsie und sek. Mi- 
krenzephalie, bei einem Kind eine atonische Di- 
plegie mit kong. Analgesie, Idiotie und Epilepsie 
und bei einem weiteren Kind eine schwere Athe- 
tose mit kong. Hüftluxation bds. (s. Tab. 13.4). 
Das letztere Kind stammt aus einem familiär 
schwer geschädigten Milieu. Es konnte Ende 1972 
an Möbeln entlang gehen. 


Die Tetraparesen sind in unserem Krankengut 
und dem von Feldkamp ähnlich vertreten. (3 von 
59 und 6 von 90). Eine Diplegie entwickelte sich 
im Feldkamp-Kollektiv in 17 und eine Hemiplegie 
in 6 Fällen. Bei uns fand eine solche Entwicklung 
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in keinem Fall statt. Bezüglich des Geburtsrisikos 
kann man das Krankengut von Frau Feldkamp mit 
dem unsrigen gut vergleichen. Sie hat keine weite- 
re diagnostische Gliederung des Geburtsrisikos 
als Behandlungsindikation (wie z. B. die Dynamik 
der primitiven Reflexe oder Störung der Spontan- 
motorik) angegeben. In ihrem Material haben 40 
von 90 Kindern eine normale Entwicklung er- 
reicht (44,4%). Dies traf in unserem Material bei 
54 von 59 Kindern zu (91,5%). 


Klare CP-Bilder sind bei Feldkamp bei 38,8% , bei 
uns bei 8,4% der behandelten Kinder mit Ge- 
burtsrisiko erschienen. 


Interessant ist auch, daß unter unseren behandel- 
ten Kindern keines mit mentaler „Retardierung“ 
erschienen ist, dagegen bei Feldkamp 15mal. 


Es ist erlaubt festzustellen, daß die Reduktion der 
Pathologie in unserem Krankengut, verglichen 
mit Köng, Hochleitner und Feldkamp, „auf Ko- 
sten“ der bei uns nicht vorhandenen üblichen 
Bilder der CP (Diparese, Hemiparese, Athetose) 
geht. Hinzu kommt der „Schwund“ der mentalen 
Retardierung. 


Analyse der 199 normalisierten 
Kinder 


Die 96% der normalisierten Kinder erwecken 
selbstverständlich Zweifel. Deshalb sind wir ver- 
pflichtet, gerade diese Gruppe genau zu analysie- 
ren. 

Je nach dem Kalenderalter, in dem die Behandlung 
begonnen wurde, haben wir diese Kinder in drei 
Altersgruppen eingeteilt: 


1. Altersgruppe: 1. bis einschließlich 6. Woche, 


2. Altersgruppe: 7. Woche bis zum vollendeten 4. 
Monat, 


3. Altersgruppe: vom vollendeten 4. Monat bis 
zum vollendeten 8. Monat (Tab. 13.5). 


Der Anstoß zur Untersuchung erfolgte entweder 
durch die Mutter (M.) oder den Pädiater (P.). Die 
durchschnittliche Zahl der ärztlichen Untersu- 
chungen sowie die durchschnittliche Zahl der 
Anleitungen bis zur Entlassung eines Kindes ist 
relativ niedrig (s. Tab. 13.6). 


Dasselbe gilt auch für die durchschnittliche Be- 
handlungsdauer. Bei 112 Kindern haben wir 
schon bei der ersten Untersuchung an die Gefahr 
einer zerebralparetischen Entwicklung gedacht. 
Dazu gehören die meisten Kinder, die schon in 
der Neugeborenenzeit als klare Risikokinder be- 
zeichnet wurden (s. auch Tab. 13.17 und 13.18). 


Resultate der Frühbehandlung von symptomatischen Risikokindern 


191 


Tabelle 13.5 Erste Untersuchung bei 199 Risiko-Kin- 
dern 


kein CP- 


112 38 
veranlaßt mit davon mit) Verdacht 
von direktem hohem trotz 
CP- Geb.- Geb.- 
Verdacht Risiko [Risiko bei 
16 


M MP 


P 


An- Behand- Af: 
zahl| Untersuchungen |lungsdauer leitungen 
der 

Kin- |Nach- zu- ie je je 
der |unter- sam- Grup- Kind 


4-8 105| 242 366 3,4 1649,5 7,1 11158 15,8 


Von den 44 oben angeführten Risikofaktoren 
erscheinen 10 prozentual am häufigsten (Tab. 
13.7). Nur die Prämaturität, Toxikose, operative 
Entbindung und die Störung des Saugens und des 
Schluckens ist mit zunehmendem Schweregrad 
des neurologischen Befundes häufiger vertreten. 
Weitere Risikofaktoren kommen nur einzeln vor, 
ohne Beziehung zum Schweregrad des klinischen 
Ausgangsbefundes. 


Behandlungsdauer 


Die Behandlung wird nach unserer Anleitung zu 
Hause von den Eltern durchgeführt. Es ist wün- 
schenswert, daß sich beide Elternteile daran be- 
teiligen. Die Behandlung soll je nach dem Alter 
des Kindes 5-15 Nettominuten 4mal pro Tag 
betragen. 


Die Behandlung ist standardisiert. Sie besteht aus 
der Anwendung des Reflexkriechens, des Reflex- 
umdrehens und deren Variationen. Aus diesem 
Grunde halten wir es für begründet, auch die 
Dauer der Behandlung als einen klinisch verwert- 
baren Faktor ın Betracht zu ziehen. 


Tabelle 13.7 Häufigste Risiko-Faktoren bei 199 Kin- 


dern (in %) 
Prämaturität (21x) 
Toxikose-Toxämie (40x)| 5,2 2.,8 | 28,9 
Vakuumextr., Zange 
(21x) 2,6 9 15,8 
Saug- u./o. Schluck- 
beschw. (38x) 5,2 21,8 | 21,1 
Abortus imminens (31x)| 15,8 16,3 | 13,1 
Wehen über 20 Std. 
(26x) 15,8 10,9 | 15,8 
Sectio (13x) 7,9 7,3 2,6 
Schwere Hyperemesis 
(26x) 15,2 14,5 | 8 
Früh- u./o. Spät- 
anoxisch. S. (35x) 15,8 16,3 | 21,2 
Icterus neon. gr. u./O. 
prolong. (13x) 2,6 12,7 | 5,2 


Es stellt sich sehr schnell heraus, ob die Kinder zu 
Hause regelmäßig und der Verordnung gemäß 
behandelt werden. Bei jeder Anleitung müssen 
die Eltern zuerst die Übung vorführen. Die Zahl 
der „Abgesprungenen“ (s. Tab. 13.3) zeigt, daß es 
uns nicht immer gelungen ist, die Mitarbeit der 
Eltern zu erreichen. 


So entspricht die Dauer der Behandlung bis zum 
Erreichen der Normalisierung einer bestimmten 
Dosis der Therapie, analog zur medikamentösen 
Therapie in der Klinik. Das Verhältnis der Be- 
handlungsdauer zum Schweregrad des klinischen 
Ausgangsbefundes hat diesen Aspekt bestätigt. 
Die durchschnittliche Behandlungsdauer betrug 
7,1 Monate (s. Tab. 13.6). 


Wir haben nun die Kinder je nach dem Schwere- 
grad des ersten Befundes und der Behandlungs- 
dauer eingeteilt. In der Gruppe mit einer Behand- 
lungsdauer von unter 6 Monaten befinden sich die 
Kinder, die sich möglicherweise auch ohne Be- 
handlung normalisiert hätten. Ebenso könnte dies 
bei den leichtesten Befunden (1.1.B.) in der Ein- 
teilung der Kinder nach dem Schweregrad des 
Befundes der Fall sein (Tab.13.8). 


Die 1. und die 2. Altersgruppe wurden zusam- 
mengezogen (0-4 Mo.). Die 3. Gruppe mit 4-8 
Monaten bildet den rechten Teil der Tabelle. Die 
1. horizontale Reihe zeigt die Zahl der Kinder. In 
der 2. Reihe ist die entsprechende Behandlungs- 
dauer (BD), in der 3. Reihe die Durchschnittsbe- 
handlungsdauer (DBD) pro Kind und in der 4. 
Reihe das Durchschnittsrisiko (DRF) pro Kind 
angegeben. 
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Tabelle 13.8 Behandlungsdauer unter 6 Mo. 


Zahl der Kinder 
Gesamtbehandlungs- 


dauer in Mo. 26,75 82,5 
Behandlungsdauer 

je Kind 3,8 4,1 
RF je Kind 1,4 3 


Tabelle 13.9 Behandlungsdauer 6—8 Mo. 


1. und 2. Gr. 


Zahl der Kinder 
Gesamtbehandlungs- 


dauer in Mo. 12 
Behandlungsdauer 

je Kind 6 
RF je Kind 2,5 


Zahl der Kinder 
Gesamtbehandlungs- 
dauer in Mo. 
Behandlungsdauer 
je Kind 

RF je Kind 


Die Kinder mit einer durchschnittlichen Behand- 
lungsdauer von 6-8 Monaten (Tab. 13.9) sammeln 
sich in der 1. und 2. Gruppe um die Mitte des 
klinischen Schweregrades. Bei den älteren Kin- 
dern (4-8 Mo.) ist dieser Trend nicht so überzeu- 
gend. 


Eine längere Behandlungsdauer als 8 Monate 
benötigen wir für Kinder mit einem schweren 
klinischen Befund, bei denen die Behandlung vor 
dem 4. Lebensmonat begonnen wurde (Tab. 
13.10). In der Gruppe der Kinder, deren Therapie 
erst mit 4-8 Monaten begonnen wurde, ist die 
Länge der Behandlung in den verschiedenen 
Schweregradgruppen regelmäßig vertreten. Die 
durchschnittliche Behandlungsdauer (DBD) ist 
bei den leichtesten (l.l. B.) und den leichten 
(l. B.) Befunden eindeutig kürzer als bei den 
mittelschweren (m. B.) und den schweren (sch. 
B.) Befunden. 


In jeder Tabelle (13.8, 13.9, 13.10) ist die Zahl der 
Risikofaktoren - in der 4. horizontalen Reihe — 


1. und 2. Gr. N = 35 


3. Gr.N = 45 


13 


165,75 97 
123,7 12,1 
2,5 3,3 


pro Kind angegeben. Sie sind in den einzelnen 
Schweregradgruppen unterschiedlich vertreten. 


Dabei hat sich gezeigt (Tab. 13.11), daß bei den 
leichtesten Ausgangsbefunden kaum Kinder zu 
erwarten sind, die mehr als 3 Risikofaktoren 
haben (s. auch Tab. 13.1). 


Korrelation der Risikofaktoren zur 
„Dosis‘ der Behandlung 


Um die Korrelation zwischen den Risikofaktoren 
und der Behandlungsdauer nachzuprüfen, haben 
wir beide bei jedem Kind, je nach dem Schwere- 
grad des klinischen Ausgangsbefundes, darge- 
stellt (Abb. 13.1). 


Oberhalb der Abszisse ist die Anzahl der Risiko- 
faktoren (R) und unterhalb die entsprechende 
Behandlungsdauer (BD) in Monaten pro Kind 
angegeben. Daraus kann man erkennen, daß es 
bei keinem der Kinder Korrelation zwischen der 
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Tabelle 13.11 


Mehr als 3 RF pro Kind 


1. und 2. Gr. 


Zahl der 
Kinder 
RF beim Kind 


BD in Mo. 
beim Kind 


BD im © 
RF im ® 


Zahl der Risikofaktoren und der Behandlungs- 
dauer gibt. Bei den mittelschweren (m. B.) (Abb. 
13.3) und den schweren Befunden (sch. B.) (Abb. 
13.4) beträgt die Behandlungsdauer in einigen 
Fällen über 12 Monate. Dennoch gibt es auch hier 
keine Korrelation zur Zahl der Risikofaktoren. 


Vergleicht man die Kinder mit einer höheren 
Anzahl an Risikofaktoren mit dem Schweregrad 
des klinischen Ausgangsbefundes, so erscheinen 
die Kinder mit mehr als 3 Risikofaktoren häufiger 
bei denl. B.,m.B. und sch. B. als bei den 1. 1. B. 
Dasselbe haben wir schon in Tab. 13.11 gesehen. 
Doch bezüglich der Behandlungsdauer bis zur 
totalen Normalisierung der motorischen Entwick- 
lung sehen wir keine Korrelation. 


Man kann jedoch behaupten: Je schwerer der 
klinische Befund, desto größer muß die Dosis der 
Therapie sein. 

Alle 199 Kinder haben eine normale Entwicklung 
erreicht. Die meisten waren im Jahre 1975 6 Jah- 
re alt. Nach der Entlassung haben wir jedes Kind 
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6 Monate später und erneut 1 Jahr danach nach- 
untersucht. Bei keinem dieser Kinder ist es zu 
einer Verschlechterung gekommen. 


Die Mehrzahl der Kinder mit einem leichten und 
mittelschweren und die meisten mit einem schwe- 
ren ersten Befund wurden noch in der Monogra- 
phie von Marlies Thiesen-Hutter (1982) genau 
psychologisch untersucht. Sie waren damals 5-6 
Jahre alt. Dagegen müssen wir mit Nachdruck 
betonen, daß es sich bei allen Kindern mit erfolg- 
loser Behandlung um mehrfache Behinderungen 
handelt. Alle sind mental schwer geschädigt 
(s. Tab. 13.4) und entsprechen nicht dem übli- 
chen Bild einer Zerebralparese. Eines Tages sind 
sie für ein Heim bestimmt. 


Es mag Zufall sein, daß sich bei den „Abgesprun- 
genen“ (s. Tab. 13.3) 3 schwere Formen der 
Zerebralparese befinden. Diese wurden im 1. 
Lebensjahr nicht regelmäßig behandelt und sind 
heute eindeutige Zerebralparesen. Das Kind mit 
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L8 69 Kinder 


der atonischen Diplegie hatte bei der ersten Un- 
tersuchung nur leichteste Störungen (s. Tab. 
13.3), während die anderen beiden sehr schwere 
Ausgangsbefunde zeigten, bei denen wir direktan 
die Entwicklung einer Zerebralparese dachten. 


Die Gruppe der Abgesprungenen kann uns nur 
mit großer Einschränkung als Kontrollgruppe die- 
nen: a) Die Verteilung auf die einzelnen Schwe- 
regradgruppen ist verschieden. b) Die Kinder mit 


n 


leichtesten und leichten Befunden wurden einige 
Wochen behandelt, im Gegensatz zu den Kindern 
mit mittelschweren Befunden. c) Vom Schicksal 
der „Verzogenen“ wissen wir nichts. 


Abb. 13.2 


Indirekte Beweisführung 


Die klinischen Bilder der trotz der Frühbehand- 
lung nicht normalisierten Kinder in unserem 


N MB. 54 Kinder 
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Krankengut (s. Tab. 13.4) entsprechen den 4 
schwersten Kindern aus dem Kollektiv von Frau 
Köng und den 6 Kindern von Frau Feldkamp. Wir 
haben schon betont, daß bei unseren 8 erfolglos 
behandelten Fällen kein obligates Bild der Zere- 
bralparese erscheint: Keine Hemiparese, keine 
Athetose mit gutem mentalen Zustand und keine 
typische infantile Diplegie. 


Die anderen Kinder sind normal bewegungslustig, 
mit einem unauffälligen neurologischen Befund 
und normaler mentaler Entwicklung. Dabei stellt 
sich die Frage: Hat dieses normale Kind über- 
haupt eine Behandlung benötigt? Und wieder 
treffen wir auf die eingefahrene Meinung: Ein CP- 
Kind bleibt ein CP-Kind, auch wenn diese Be- 
hauptung von einem therapeutischen Nihilisten 
nicht stammt. 


Jeder kann behaupten, daß sich ein Teil der 
Kinder spontan normalisieren konnte, wenn wir 
mit dem Beginn der Behandlung wie Köng und 
Hochleitner bis zum 3. bzw. 4. Trimenon gewartet 
hätten. 


Von einer Frühbehandlung kann man jedoch erst 
dann sprechen, wenn das Objekt früh diagnosti- 
ziert werden kann und wenn es bereits zu dieser 
Zeit ein therapeutisches Mittel gibt. 


Unsere Stellungnahme zur Abnormalität haben 
wir schon früher vom Standpunkt der Diagnostik 
und der Therapie aus abgegeben. Auch an dieser 
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Stelle müssen wir betonen: Ein symptomatisches 
Risikokind ist noch kein CP-Kind. 


Die Zahl der Risikofaktoren in unserem Kollektiv 
(s. Tab. 13.1, 13.3, 13.4 und 13.10) weist darauf 
hin, daß es zwar Zusammenhänge mit dem Schwe- 
regrad des pathologischen Befundes gibt, diese 
jedoch sich auf die Gruppe, nicht auf ein konkre- 
tes Kind beziehen. 


Thorn (1969) hat die durchschnittliche Zahl der 
Risikofaktoren bei den entwickelten Zerebralpa- 
resen angegeben (Tab. 13.12). Diese entspricht 


Tabelle 13.12 _ Durchschnittliche Risikofaktorenzahl 
pro Kind 


291 44% 
t nach 

der Geburt 
54% 


Thorn, I. 
(1969) 
19% CP 


Vojta, V. 46 CP Kinder 


(1971) 

Vojta, V. 199 SRK nach Behand- 
(1971) lung normalisiert 
Vojta, V. 149 normal oder leicht 
(1971) abnormal, heute ge- 


sund ohne Behand- 
lung 
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unseren Erfahrungen mit den CP-Kindern, die wir 
im höheren Alter (also schon mit entwickelten 
CP-Bildern) in Behandlung genommen haben. 
Frau Thorns Patientengut bestand aus direkten 
Risikokindern bei der Geburt (sogenannte „high 
risk children“). 30 Kinder (19%) haben sich als 
schwere Zerebralparesen erwiesen, 35% zeigten 
mittelschwere oder leichte ZNS-Störungen (Tab. 
13.13). 


Im Krankengut von Feldkamp waren von 90 Risi- 
kokindern bei der Geburt (auch „high risk chil- 
dren“) 35 Kinder mit Zerebralparesen, das sind 
38,8% ‚also 2mal mehr als bei Thorn. Vergleichen 
wir diese Zahlen mit unseren Risikokindern bei 
der Geburt, so wären bei uns entsprechend der 
Thorn-Studie 10 und bezogen auf Feldkamp 20 
Zerebralparesen zu erwarten. 


Bei uns entwickelten 5 von 59 „high risk children“ 
schwerste CP. Die restlichen 54 Risikokinder bei 
der Geburt sind unter der Behandlung normal 
gediehen. Ihre Verteilung auf die einzelnen 
Schweregradgruppen (7 : 38 - 17: 69 - 16 : 54 — 
14 : 38) hat eine eindeutig ansteigende Tendenz: 
18,3% beil.1.B., 24,6% beil. B., 29,6% beim. B. 
und 36,8% bei sch. B. (Abb. 13.5). In der Gruppe 
der direkten Risikokinder bei der Geburt sind 
jedoch die leichtesten Ausgangsbefunde nur halb 
so häufig wie in den anderen Schweregradgrup- 
pen. Dasselbe gilt für die Gesamtzahl der sympto- 
matischen Risikokinder (Tab. 13.14). 


Tabelle 13.13 Inzidenz der CP bei Kindern mit hohem 


Risiko 
IR klare CP Idiotie 

Vojta-Lagereflex 
(1966/70) 67 17=25,3% 6 
nicht behandelt 
Vojta-Lagereflex 43 8=19% ? 
(nicht publiziert) 
Thorn, Ingrid 197 19% 
(1966) 
Vojta (1969-71) 
früh behandelt 59 5=8,4% & 
(0-8 Mo.) 
Vojta (1969-71) 
Frühbehandlung 9 2=22% 1 
abgebrochen 
Feldkamp (1972) 
früh behandelt 90 | 35=38,8% 2 


nach Bobath 


Tabelle 13.14 


%-Verteilung der Kinder mit hohem 
Geburtsrisiko 


38 
sch.B. 


38 
LI.B. 


69 
.B. 


54 
m.B. 


Diese gleiche prozentuale Verteilung in den drei 
verschiedenen Schweregradgruppen ist von gro- 
Ber Wichtigkeit. Sie bestätigt, daß sich eine mögli- 
che künftige zerebrale Bewegungsstörung vorwie- 
gend bei den Risikokindern entwickelt, bei denen 
—- außer anderen klinischen Symptomen — mehr als 
3 Lagereaktionen abnormal verlaufen. 


Bei unserer schwierigen Beweisführung, warum 
ein jetzt normales Kind einst eine Behandlung 
benötigte, haben wir versucht, den prozentualen 
Anteil der Zerebralparese in unserem Material 
mit den literarischen Angaben über die bekannte- 
sten Risikofaktoren zu vergleichen (Tab. 13.15). 
Wir halten es nicht für übertrieben, wenn unter 
unseren jetzt normalen bzw. einst symptomati- 
schen Risikokindern mindestens 20 Zerebralpare- 
sen zu finden sind. 


Behandlungsbedürftige Kinder 


In der Analyse der 199 behandelten Kinder haben 
wir versucht festzustellen, welche unbedingt der 
Behandlung bedurften und welche eventuell 
„überdiagnostiziert“ wurden. Dazu standen uns 
pro Kind drei Daten zur Verfügung: 1. Der 
Schweregrad des neurologischen Ausgangsbefun- 
des. 2. Die Zahl der Risikofaktoren und 3. die 
Behandlungsdauer in Monaten als Dosis der The- 
rapie. 

Diese drei Daten galt es jetzt, in eine Verbindung 
zu bringen. Die Gliederung des Erstbefundes 
nach ZKS-Gruppen zu benutzen ist gerechtfer- 
tigt, wenn sie den Schweregrad der klinischen 
Pathologie verläßlich widerspiegelt. Bei dieser 
Gliederung haben die Risikofaktoren und die 
Behandlungsdauer (s. Tab. 13.8-13.11) keine 
konkrete Aussage für ein konkretes Kind er- 
bracht. Es bietet sich jedoch an, die Risikobela- 
stung und die Behandlungsdosis zugleich bei der 
Gliederung nach den ZKS-Gruppen zu prüfen. 


Wenn es gelten soll, daß die Zerebralparese ange- 
boren ist und die Behandlung, welche auch und 
wie lange auch immer, sie nicht heilen kann, dann 
ist es erlaubt, die Risikobelastung (in der Risiko- 
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Total 1.1.B. 
199 38 
GA DZ 
kn 
K:12 -24 
K>’ 24 


199 - 


Abb. 13.5 199 


faktorenzahl) mit der Behandlungsdauer in Mo- 
naten in folgende Verbindung zu setzen: 


Risikofaktorenzahl x Behandlungsdauer. 


Nach diesem Produkt - im Folgenden Koeffizient 
genannt — können die einzelnen Kinder in dem 
Ordinatensystem geordnet werden. 


Die Behandlungsdauer betrug bei vielen Kindern 
auch weniger als 6 Monate. Die Durchschnittszahl 
der Risikofaktoren der behandelten Kinder be- 
trug etwa 2 pro Kind. 


Tabelle 13.15 Inzidenz der CP bei wichtigsten R.F. 


In unserem Material CP-Inzidenz 
erschien die in % 
Praematuritas 21x 10 
8 
Toxämie 40x 
Hyperemesis gr. "26x 10x höher 
als üblich 
Fehlgeburt 31x 
1Vakuum-Extr., Zange 21x 18 
lange Wehen 26x 
Sectio 13x 18 
Icterus gravis/prolong. 10x 15 
Ikterus bei der Geburt 3x 100 
Saug- o./u. Schluckbeschwerden 38x 19 


1.B. 
69 
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1.,2.u.3. Gruppe 


76 = 96-97 


u N Ze 


Der Mittelwert des Koeffizienten dürfte der mitt- 
leren Dauer der Behandlung - zwischen 6 und 8 
Monaten - entsprechen. 


6x 2,bzw.8x etwamehrals?2 RF 


Der höhere Wert des Koeffizienten, also mehr als 
8 x 3 Risikofaktoren, dürfte diejenigen Kinder 
erfassen, bei denen die größte Gefahr der Ent- 
wicklung einer CP besteht. 


Wenn das Kind jedoch keinen Risikofaktor hat, 
also eine blande Anamnese und eine Behand- 


Mögliche CP-Inzidenz 
bei unseren 
Risiko-Kindern 


Lindemann (1963) > 2 
Griffith-Barrett (1967) 

Naujoks > 
(zit. Lindemann) 

Borisin (1966) =: 
Borosin (1966) >. 1243 
Hyman et al. (1969) > 1,8 


Crothers-Paine (1959) 3 
Thorn (1969) 
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lungsdauer von 12 oder mehr Monaten, und nor- 
malisiert ist, dann wird dem Koeffizienten nach, 
der in diesem Falle 0 ist, den Risikofaktoren 
größeren Wert beigemessen als der Behandlung. 
Denn, falls es gilt: daß die Zerebralparese ange- 
boren und nicht heilbar ist, dann wird demnach 
ein „normalisiertes“ Kind keine Behandlung be- 
nötigt haben. 


Der Koeffizient „unter 12“ (RF X BD s. Abb. 
13.5) steht für Kinder, die nur einige Wochen 
Behandlung brauchten, und ein hohes Geburtsri- 
siko hatten (Zahl mit schwarzen Punkten ange- 
zeigt). Bei allen Kindern mit „K“ < 12 könnte 
man eine normale Entwicklung ohne Behandlung 
erwarten. 


Sie vertreten fast die Hälfte des ganzen klinischen 
Materials— 97 von 199 Kindern. Nicht besser steht 
es mit der Behandlungsindikation bei Kindern mit 
einem Koeffizienten größer als 12 (Abb. 13.5). 


Mit Hilfe des „Koeffizienten“ (K= RF x BD) ist 
es gelungen, die Kinder mit einem hohen Ge- 
burtsrisiko in einzelnen Subgruppen zu untersu- 
chen. Ihre Anzahl ist hier mit schwarzen Punkten 
angegeben. In der oberen Reihe sind sie gegen- 
über den unteren Reihen wesentlich seltener, 
jedoch vollkommen von der ZKS-Gliederung un 
abhängig und regelmäßig verteilt. 


Eine regelmäßige Verteilung findet man auch in 
den unteren zwei Reihen, ungeachtet der ZKS- 
Schweregradgruppen. Im Vergleich zur oberen 
Reihe beträgt die Anzahl jedoch etwa das 5fache. 


Schon in Tab. 13.11 war kein Zusammenhang 
zwischen einem konkreten Kind mit größeren 
Risikobelastung und dem Befund der gestörten 
posturalen Reaktibilität zu sehen. 


Vergessen wir nicht: Mit dem Koeffizienten wer- 
den Kinder mit einer normalen Entwicklung ge- 
prüft und untersucht. Alle Kinder wurden behan- 
delt. Demnach wurde die Provokation geäußert: 
Je größer das Risiko, desto kürzer wäre die nötige 
Behandlungszeit. 


Die Gliederung nach dem Grad der Störung der 
ZKS verschärft die eben geäußerte Provokation 
noch mehr. Denn nach dem Optimalitätsprinzip 
von Prechtl erwartet man: Je größer das Risiko ist, 
desto häufiger ist der pathologische neurologische 
Befund. 


Bei dieser regelmäßigen Verteilung der Kinder 
mit hohem Geburtsrisiko in einzelnen Schwere- 
gradgruppen der ZKS ist die quantitative Gliede- 
rung der ZKS - nach dem Optimalitätsprinzip — 
falsch. 
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Außerdem ist es gelungen, mit Hilfe des Koeffi- 
zienten die Nichtigkeit der Behandlungsindika- 
tion auch in den unteren zwei Reihen des Kran- 
kengutes (Abb. 13.5) nachzuweisen: Es ist voll- 
kommen widersinnig, von Therapieeinwirkungen 
zu sprechen, wenn für das Krankengut gelten soll: 
Je größer das Risiko, desto kürzer die Behandlung. 


Somit ist auch die Behandlung vollkommen in 
Frage gestellt. 


Für die These, daß keine infantile Zerebralparese 
geheilt werden kann, ist unser provokatorischer 
Koeffizient sogar sehr gut anwendbar. Denn der 
Koeffizient „der Heilung“ verlangt eine Behand- 
lung von unendlicher Dauer. Man kann für die 
Zerebralparese sogar verallgemeinern: 


K = Beliebiges Risiko x Behandlung ohne Ende. 


Dem Koeffizienten nach sind jedenfalls unsere 
behandelten und normalisierten Kinder keineswegs 
zerebralparetisch geboren! 


Man kann auch die Gesamtzahl der normalisier- 
ten Kinder noch weiter mit Hilfe des Koeffizien- 
ten untersuchen. 


Mit Hilfe der Diagonalen - Abb. 13.5 — wird das 
Krankengut im Verhältnis 3 : 5 unterteilt: 


Etwa 75 Kinder befinden sich unterhalb und etwa 
124 oberhalb der Diagonalen. 


Die Diagonale hat das Krankengut polarisiert — 
einmal in Richtung der leichtesten (ll. B.) und 
einmal in Richtung der schweren Befunde (sch. 
B:): 


Nach der Theorie der Blockade der posturalen 
Ontogenese bei der zerebralparetischen Entwick- 
lung sind die bedrohten Kinder durch eine erheb- 
liche Störung der posturalen Reaktibilität gekenn- 
zeichnet. Sie sammeln sich vorwiegend aus dem 
Bereich der schweren Störungen (sch. B.). 


Die Bedrohung schwindet in die Richtung der 
leichtesten (ll. B.) Befunde. 


Außerdem ist die Blockade der posturalen Onto- 
genese bei der zerebralparetischen Bedrohung 
durch die Anwesenheit der primitiven Reflexolo- 
gie und durch Änderungen in ihrer Dynamik 
gekennzeichnet (s. Kap. 1,9 und auch 15). 


Abgesehen von den erfolglos behandelten Fällen 
(s. Tab. 13.4) konnten bei weiteren 109 von 199 
normalisierten Kindern Symptome der zerebral- 
paretischen Bedrohung im Erstbefund mit Hilfe 
der primitiven Reflexologie festgestellt werden. 
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Bei 77 Kindern wurde im Erstbefund eine mögli- 
che spastische Bedrohung signalisiert. Ihre Ver- 
teilung nach Behandlungsdauer, Zahl der Risiko- 
faktoren und bei Berücksichtigung der Gruppe 
der posturalen Störung zeigt Abb. 13.6. Dadurch 
wird auch verdeutlicht, daß es keinen Zusammen- 
hang zwischen der Risikobelastung und der Dauer 
der Behandlung bei einem konkreten Kind gibt. 


In der Abbildung sind die Kinder einmal mit der 
aufsteigenden Risikozahl - oberhalb der Abszisse 
- und zum anderen Male nach der aufsteigenden 
Behandlungsdauer — unterhalb der Abszisse -— 
eingetragen. Ähnlich ist es bei den Kindern mit 
der athetotischen Bedrohung dargestellt. Diese 
wurde in 35 Fällen diagnostiziert (Abb. 13.7). 
Auch hier besteht bei einem konkreten Kind kein 
Zusammenhang zwischen der Risikobelastung 
und Behandlungsdauer. 


Der Prozentsatz der Kinder mit hohem Geburtsri- 
siko ist unter den zerebralparetisch bedrohten 
(Tab. 13.16) in den einzelnen Subgruppen voll- 
kommen verschieden. Jedes Kind wird unter sei- 
ner Kodenummer aufgeführt — Tab. 13.17 und 
Tab. 13.18. Fettgedruckt sind Kinder mit hohem 
Geburtsrisiko. 


Ebenso wie das Gesamtkollektiv in Abb. 13.5, 
sind jetzt die Kinder mit zerebralparetischer Be- 
drohung mit Hilfe der Diagonalen — Abb. 13.8 — 


jo 7 (8. LB. 


Abb. 13.6 BD 
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eingeteilt. Es zeigt sich jedoch eine umgekehrte 
Tendenz: Im ganzen Krankengut waren oberhalb 
der Diagonalen 124 Kinder, jetzt sind es noch 
etwa 46. 


Unterhalb der Diagonalen beträgt der Anteil bei 
den zerebralparetisch Bedrohten 63, im ganzen 
Material waren es 75, also nicht wesentlich mehr. 


Die Polarisation ist dieselbe geblieben: Der An- 
teil der zerebralparetisch Bedrohten summiert 
sich in Richtung der schweren Befunde (sch. B.). 


Nachdem die Risikobelastung von verschiedenen 
Richtungen aus betrachtet wurde, wird deutli- 
cher: 


Man kann, wie folgt, schließen: 


1. Die Risikobelastung ist bezüglich der zerebral- 
paretischen Bedrohung bei einem konkreten Kind 
vollkommen belanglos. 


2. Die zerebralparetische Bedrohung ist entschei- 
dend vom Grade der Störung der posturalen Re- 
aktibilität abhängig. 

3. Dies wird jedoch nur unter der Berücksichti- 
gung der Dynamik der primitiven Reflexologie 
sichtbar. 


4. Die zerebralparetische Bedrohung wird sich in 
den Gruppen der schweren und mittelschweren 
Störung der posturalen Reaktibilität summieren. 


Praspastik 77 


m.B. 
sch. B 
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Praathetose 35 


uUB IB m.B. sch. B. 
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Tabelle 13.16 %-Vertretung der Kinder mit hohem 


Geburtsrisiko nach dem „K“ und der 


Schweregradsgruppe 
I.B. m.B. sch.B 
K<12 5,6 3,7 3,7 
K = 12-24 14,8 11,1 5,6 
K> 24 _ 112 14,8 16,7 


Tabelle 13.17 Symptomatische Risikokinder: von 199 
bei 77 präspastische Symptomato- 
logie 


K<12 |264 |165, 284, |68, 167, 271,59, 
286, 290, |257, 289, |158, 166, 
294, 295, |296, 28, 64,249, 287, 
263, 265, |67, 109, 292, 300 
268, 272, \115, 146, 
220 301, 307, 
316 
K = 12-14 178, 144, |131, 191, |188, 281, 
298, 288, |194, 280, |27, 85, 221, 
127, 181, |293, 73, 252 
304 198, 240, 
258, 259 
K< 24 78, 133 |150, 116, |17, 7, 87, 
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Abb. 13.7 


Tabelle 13.18 Symptomatische Risikokinder: von 199 
bei 35 präathetotische Symptomato- 
logie 


K = 12-24 266 |143 


K>24 


5. Die Risikobelastung hat ihre „überragende“ 
Rolle in der zerebralparetischen Bedrohung ver- 
loren, mit Hilfe der quantitativen Gliederung der 
Störung der posturalen Reaktibilität und logi- 
scherweise zwangsläufig durch die Präsenz der 
primitiven Reflexologie. Die Diagnose bezieht 
sich hierbei keineswegs auf eine statistische Grup- 
pe, sondern auf ein konkretes Kind. 


Zu diesem Ergebnis sind wir im Frühjahr 1971 
gekommen. Aus der Sicht der zerebralparetischen 
Bedrohung haben wir die Hälfte unseres klini- 
schen Krankengutes „überdiagnostiziert“. Da un- 
ter einem symptomatischen Risikokind vorwie- 
gend ein Kind mit einer zerebralen Bewegungs- 
störung — auch heute noch (s. Schwartz-Holstein- 
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SRK mit zerebralparetischer Bedrohung im Erstbefund 


Total LLB LB MB sch. B. 
109 3 24 44 38 
=) 
K<12 2 13 16 12 
7 
7 2 
K = 12-24 1 8 16 9 
1 14 
K >24 3 14 17 
Abb. 13.8 


Weidtmann, 1979) — verstanden wird, haben wir 
uns entschlossen, die Kinder mit einer Haltungs- 
störung gesondert zu betrachten. 


Es war nicht möglich, zu diskutieren, warum ein 
Kind mit neurogenem Schiefhals, Säuglingssko- 
liose oder Hüftdysplasie auch mit einer Störung 
der posturalen Reaktibilität gekennzeichnet ist. 
Es war auch nicht möglich, die Mängel der Auf- 
richtung im Schulter- und Beckengürtelbereich zu 
diskutieren, wenn diese Frage der Aufrichtungs- 
ontogenese vollkommen getrennt von der postu- 
ralen Ontogenese aufgefaßt wird. 


Diese Kinder sind auch mit leichten und leichte- 
sten Störungen der posturalen Reaktibilität ge- 
kennzeichnet. 


Wenn diese Kinder auf die Behandlung mit Prinzi- 
pien der Reflexfortbewegung positiv reagieren, ist 
es keineswegs berechtigt zu behaupten, daß diese 
Kinder überflüssig behandelt worden sind. 


Als zerebralparetisch bedrohte Kinder waren sie 
jedenfalls „überdiagnostiziert“. 


Zusammenfassung der Ergebnisse 


Die Indikation zur Behandlung der symptomati- 
schen Risikokinder soll zweifelsohne von der ei- 
gentlichen Diagnose der Bedrohung bestimmt 


Für die weitere Aufgabe, die eigentliche zerebral- 
paretische Bedrohung zu studieren, werden künf- 
tig direkt diejenigen Kinder in die Behandlung 
genommen, die eine Störung der posturalen Re- 
aktibilität mittelschweren (m. B.) oder schweren 
Grades (sch. B.) haben. 


Das eben analysierte Krankengut hat die Quelle 
der zerebralparetischen Bedrohung in diesen zwei 
Gruppen aufgezeigt. Der praktizierende Pädiater 
kann sich keine speziellen kinderneurologischen 
Untersuchungen leisten. Er muß sich auf das 
Screening verlassen. 


Die Kinder mit leichtesten (ll. B.) und leichten 
Störungen (l. B.) werden in Abständen von 6-8 
Wochen kontrolliert. Falls es zu einer Verschlech- 
terung, durch posturales Screening feststellbar, 
kommt, wird das Kind in Behandlung genommen. 


Die Säuglingsskoliose, der Schiefhals etc. werden 
vom praktizierenden Pädiater üblicherweise nicht 
übersehen und auch eventuell anders als nach den 
Prinzipien der Reflexfortbewegung behandelt. 


werden. Die Gliederung in verschiedene Gruppen 
der Störungen der zentralen Koordination (ZKS) 
bei der Indikation zur Behandlung ist so zu verste- 
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hen: Durch eine Störung der zentralen Koordina- 
tion sind nicht nur Kinder mit zerebralparetischer 
Bedrohung, sondern auch diejenigen mit ver- 
schiedenen Arten der Haltungsstörung gekenn- 
zeichnet. 


In dem engeren Bereich der symptomatischen 
Risikokinder, d. h. derjenigen einer der zerebral- 
paretischen Bedrohung, haben noch heute anstait 
der qualitativen und quantitativen Beurteilung die 
Risikofaktoren die leitende Rolle. 


Um einen wirklichen Durchbruch auf diesem Ge- 
biet für die eben genannten Maßstäbe der neuro- 
logischen Diagnose und Indikation zu verschaffen 


Resultate der Frühbehandlung von symptomatischen Risikokindern 


ist es vordergründig, die Rolle der Risikofaktoren 
unter einem einigenden Aspekt zu überprüfen. 
Dieser ist, nach Analyse des Krankengutes, in der 
Beurteilung der posturalen Reaktibilität zu sehen. 


So dürfte man eine Arbeitshypothese aus dieser 
Studie aufstellen und sagen: Die Risikofaktoren 
spielen in der zerebralparetischen Bedrohung kei- 
ne Rolle, wenn es möglich ist, die Kinder rechtzei- 
tig sinnvoll zu behandeln. 


Durch eine sinnvolle Behandlung wird das ZNS 
aktiviert und die bedrohliche Blockade der postu- 
ralen Ontogenese aufgehoben. 


Kapitel 14: 2. Serie der symptomatischen 


Risikokinder 


Analyse der Behandlungsresultate 


Theoretische Überlegungen 


Bei der Analyse der 1. Serie unseres Krankengu- 
tes haben wir folgende Vorstellungen gewonnen: 


1. Mit Hilfe der Risikofaktoren kann keine ein- 
deutige Aussage über ein konkretes Kind gemacht 
werden. 


2. Die Behandlungsdauer entsprach im Durch- 
schnitt dem Schweregrad des Ausgangsbefundes 
(d.h. bei Beginn der Behandlung), jedoch nicht 
bei einem konkreten Kind. Sie hätte bei einigen 
Kindern kürzer sein können, wenn wir diese 
nicht bis zum Erreichen der freien bipedalen 
Lokomotion behandelt, sondern mit der Harmo- 
nisierung der posturalen Entwicklung entlassen 
hätten. 


3. Die erfolglos behandelten Kinder der 1. Serie 
entsprachen nicht den üblichen Formen der Zere- 
bralparese. 


4. Wir halten es für möglich, einer zerebralpareti- 
schen Entwicklung durch die konsequente Früh- 
behandlung vorzubeugen. 


Diese Vorstellungen wollten wir nun anhand un- 
serer 2. Serie der symptomatischen Risikokinder 
überprüfen. 


Für einen therapeutischen Nihilisten ist die Be- 
hauptung, daß eine zerebralparetisclie Bedro- 
hung geheilt werden kann, eine Anmaßung. Für 
ihn wird das Kind als Zerebralparetiker geboren 
und bleibt es. In seiner Vorstellung ist die neuro- 
nale Differenzierung, die Dendritenbildung, die 
Synapsenentwicklung und schließlich auch die 
Myelinisierung von Anfang an gestört. Manche 
neuronale Gebiete sind für ihn anatomisch ausge- 
schaltet, nicht ausgebildet oder zerstört. Sie sind 
in der Neugeborenenzeit bei einem Risikokind 
nicht feststellbar. Ihr Mangel wird sich erst im 
Laufe der folgenden Wochen und Monate heraus- 
stellen. 


Eine therapeutischer Optimist sollte beweisen, 
daß die eben genannten Vorgänge, d. h. die 
Plastizität des ZNS günstig zu beeinflussen sind. 


So ist uns folgende Frage gestellt: Ist das Bah- 
nungssystem der Reflexfortbewegung imstande, 
diese Vorgänge zu beeinflussen? Wenn ja, auf 
welcher Ebene und in welchem Ausmaß? 


Aus der Reflexlokombotion ist zu erkennen: 


l. Es kommt zur Differenzierung in bezug auf die 
Wirkrichtung der Muskelkontraktion. 

Ein gesetzmäßiger Wechsel des Punctum fixum 

findet statt. Diese Differenzierung bezieht sich 

auf die Muskulatur des Axisorgans und — mit 

Ausnahme der akralen kleinen Muskeln — auch 

auf die Muskeln der Extremitäten. 


2. Es kommt zur Differenzierung der Muskel- 
gruppenkontraktion. Das bedeutet eine Vielsei- 
tigkeit der Muskelaktivität gegenüber der patho- 
logischen Stereotypie der Zerebralparese. 


3. Die Aktivierung des Koordinationskomplexes 
der Reflexlokomotion bewirkt eine gesetzmäßige 
Änderung einer bestimmten Körperlage. Diese 
erfolgt in einer bestimmten Richtung und mit 
einer gesetzmäßigen Reihenfolge der Muskelkon- 
traktionen. Es handelt sich um die „Ingangset- 
zung“ der automatischen Steuerung der Körper- 
lage. 


4. Jede Muskelkontraktion, die des einzelnen 
Muskels und auch die der ganzen Muskelgruppe, 
kann sowohl isotonisch als auch isometrisch sein. 
Wenn eine isotonische Kontraktion in eine isome- 
trische umgewandelt wird, dann ist die Aktivie- 
rung des ganzen Koordinationskomplexes dem 
Gesetz der zeitlichen Summation unterworfen. 


5. Die Aktivierung findet über eine beliebige 
(anatomisch bestimmte) Auslösungszone statt. So 
ist z. B. die Fersenzone der Zone des Epicondylus 
medialis humeri gleichgestellt. Demzufolge wer- 
den dem ZNS auf unterschiedlichen afferenten 
Wegen Reize angeboten, die denselben Effekt 
haben. So ergibt sich bei der Anwendung der 
Reflexfortbewegung die Möglichkeit, auch mit 
der räumlichen Summation der Reize zu arbeiten. 


6. Da die Reflexfortbewegung in der Neugebo- 
renenzeit vorhanden ist, ist ihre Anwendung bei 
den Risikokindern bezüglich der Afferenz ein 
physiologisches Angebot von Reizen an das ZNS. 


Es ist nicht übertrieben, mit folgenden hypotheti- 
schen Vorstellungen zu arbeiten: Die Aktivierung 
des Koordinationskomplexes der Reflexlokomo- 
tion wirkt sich auf die Synapsen- und Dendriten- 
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entwicklung im Bereich des spinalen, segmenta- 
len und polysegmentalen Niveaus des Rücken- 
markes und auch in den supraspinalen Koordina- 
tionsebenen des ZNS aus. Was den Membranpo- 
tentialzustand des Neurons betrifft, ist es nicht 
übertrieben, bei seinem funktionellen Ausfall zu 
behaupten, daß er sich in einer Hyperpolarisa- 
tions- oder Depolarisationsblockade befindet. 
Wenn es möglich wäre, diesen Membranzustand 
unter einem physiologischen Reizangebot zu nor- 
malisieren, bedeutete das nicht nur eine quanti- 
tative, sondern auch eine qualitative Änderung 
der Funktion des gestörten ZNS im ganzen; denn 
manche neuronalen Einheiten würden dadurch 
erst eingeschaltet werden. 


Daß die funktionellen Ausfälle spontan aushei- 
len, ist eine Behauptung der therapeutischen Ni- 
hilisten, jedoch kein wissenschaftlicher Beweis. 
Die Neurophysiologie weiß seit Jahrzehnten, daß 
die funktionellen Ausfälle zu anatomischen Aus- 
fällen führen. Sie bezeichnet das als sekundäre 
Degeneration. Soll die Vorstellung der sekundä- 
ren Schädigung des ZNS, die Windle bei den 
Rhesusaffen gesehen hat, auch bei der menschli- 
chen CP gelten, dann müßte die Vorbeugung der 
sekundären Schäden des ZNS das nosologische 
Bild der menschlichen Zerebralparese vollkom- 
men ändern. 


Ist es ausgeschlossen, daß die „Ingangsetzung“ 
bestimmter Bahnensysteme sich auf die Myelini- 
sierung günstig auswirkt? 


Alle unsere Überlegungen sind noch rein spekula- 
tiven Charakters. Uns steht nur das afferente 
System besonders über die Propriozeption zur 
Verfügung. Auf diesem Weg können wir das ZNS 
ansprechen. 


Die motorische Antwort des ZNS ist unserer 
direkten Beobachtung zugänglich. Es ist möglich, 
die ideale Antwort mit Hilfe der zeitlichen und 
räumlichen Summation der Reize zu erhalten. 


Aus dem kinesiologischen Blickwinkel gibt es 
keine durchschnittliche Bewegungsgestaltung. 
Hier ist nur der ideale Ablauf der Maßstab der 
Normalität! 


Unter diesem Aspekt und aufgrund der Erfahrung 
aus der 1. Serie hat sich unsere Fragestellung so 
eingeengt: Falls die Frühbehandlung von Nutzen 
ist, 


1. soll die 2. Serie die Ergebnisse der 1. Serie 
bestätigen und verdeutlichen, 


2. soll das Spektrum der klinischen Bilder der 
erfolglos behandelten Kinder ganz anders ausse- 


hen als das der Zerebralparesen, die nicht früh 
behandelt wurden. Das heißt: Nur Kinder mit 
kombinierter, mehrfacher Behinderung, beson- 
ders mit Oligophrenie, sollen sich unter diesen 
Kindern befinden. 


Um die Behandlungsdauer von der „überflüssi- 
gen“ Verlängerung zu befreien, wird das Errei- 
chen der posturalen Normalisierung als Thera- 
pieende gewählt. Die Normalisierung der postu- 
ralen Reaktibilität ist eine Garantie für die weite- 
re normale motorische Entwicklung. 


Die Indikation zur Behandlung 


Seit Oktober 1971 bis Ende Dezember 1973 wur- 
den 582 Kinder im Alter bis zum vollendeten 8. 
Lebensmonat als symptomatische Risikokinder 
zu uns zur Untersuchung bzw. Behandlung ge- 
schickt. Diese Kinder entsprachen der 5. Gruppe 
nach der Definition des symptomatischen Risiko- 
kindes von Frau Sheridan. Es handelt sich um ein 
auffälliges, in seiner Entwicklung abnormales 
Kind. 


Nach der eingehenden neurologischen Untersu- 
chung wird ein symptomatisches Risikokind, je 
nach seiner posturalen Entwicklung bzw. seiner 
posturalen Störung, als normal oder abnormal 
bezeichnet. 


Kinder mit einer normalen posturalen Reaktibili- 
tät werden sich, obwohl sie in ihrer Spontanmoto- 
rik Abweichungen zeigten, normal entwickeln. 


Kinder mit einer Störung der posturalen Reaktibi- 
lität sind entsprechend der 1. Serie in 4 unter- 
schiedliche Gruppen der zentralen Koordina- 
tionsstörung eingeordnet. 


Zum direkten Vergleich sind in der Tab. 14.1 auch 
die Kinder der 1. Serie angegeben. 


Aus der Analyse der 1. Serie geht hervor, daß die 
meisten zerebralparetisch bedrohten Kinder sich 
in der Gruppe der mittelschweren und schweren 
zentralen Koordinationsstörung (ZKS) befanden. 
Deshalb wurde jetzt kein Kind mit einer leichte- 
sten ZKS in Behandlung genommen. Wo es nötig 
war, erfolgte eine Nachuntersuchung 6-8 Wochen 
später. 


Kinder mit einer leichten ZKS wurden nur dann in 
Behandlung genommen, wenn sie außer einer 
ausgesprochenen Lateralisation des abnormalen 
neurologischen Befundes noch zusätzlich Zeichen 
einer möglichen zerebralparetischen Bedrohung 
hatten. 
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Tabelle 14.1 


leichteste 
Störung 


l. Serie N 


Il. Serie N 


Total 251 


Eine übliche Lateralisation der posturalen Stö- 
rung, die auf die Gefahr einer skoliotischen Be- 
drohung hinwies, wurde in dieser Serie nicht 
berücksichtigt. 


Kinder mit der mittelschweren und schweren ZKS 
wurden direkt nach der Untersuchung in Behand- 
lung genommen. Aus diesen 2 Gruppen stammten 
alle 8 Kinder der 1. Serie mit Zerebralparese und 
anderen Behinderungen. 


Nachuntersuchungen 


Kinder mit einer leichtesten ZKS wurden nachun- 
tersucht, wenn sich die posturale Dysharmonie 
über ein Trimenon erstreckte. Durch Auswertung 
der Lagereaktion ist es möglich, die höchste und 
die niedrigste Stufe der posturalen Reaktibilität 
zu ermitteln (s. S. 64-70). Wenn wir eine Nachun- 
tersuchung nicht für nötig hielten, wurde den 
Eltern immer gesagt, wann ihr Kind einen be- 
stimmten Meilenstein der Entwicklung spätestens 
erreichen muß. Anderenfalls sollten sich die EI- 


Symptomatische Risiko-Kinder N = 976 


Posturale Reaktibilität im I. Befund 


119 30,2 95 24,1 61 
132 22,7 


schwere 
Störung 


mittelschwere 
Störung 


leichte 
Störung 


15,5 
181 31,1 145 24,9 


276 101 


tern zur Nachuntersuchung melden. Somit konnte 
man den Eltern eine direkte Beruhigung anbieten 
und manche Nachuntersuchung ersparen. 


Die meisten Kinder mit einer leichten ZKS wur- 
den nachuntersucht. Die Abstände zwischen den 
Untersuchungen betrugen 4-6 Wochen. Dennoch 
stieg die durchschnittliche Zahl der Untersuchun- 
gen nicht wesentlich an. Sie betrug in der 1. Serie 
(s. Tab. 13.2) 1,3 und in der 2. Serie 1,4 pro Kind 
(Tab. 14.2). 


Falls bei der Nachuntersuchung eine Verschlech- 
terung des Befundes festgestellt wurde, wurde das 
Kind in Behandlung genommen, wenn 


1. sich eine leichteste in eine leichte ZKS mit 
Lateralisierung und den erwähnten Zeichen der 
möglichen zerebralparetischen Bedrohung ent- 
wickelte, 


2. eine leichte ZKS sich lateralisierte und die 
Zeichen einer spastischen Bedrohung aufwies, 


3. sich eine leichteste oder leichte ZKS in eine 
mittelschwere umwandelte. 


Tabelle 14.2 Symptomatische Risiko-Kinder ohne Behandlung. N = 468. Frequenz und Zahl der Untersuchungen 


posturale 
Reaktibilität 


Frequenz 


l. Serie 
Zahl der Kinder 


Zahl der 
Untersuchungen 


Il. Serie 
Zahl der Kinder 


Zahl der 
Untersuchungen 


leichteste 


normaler 
Befund Störung 


KRESESESESESESEIERENEN 
Free ja Fe 


= 69 


leichte Störung 


N=11 
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Tabelle 14.3 Symptomatische Risiko-Kinder 


davon nicht |davon durch- 
durchgeführt 


Behandlung 
empfohlen 


zierte ZKS 


132 1.l.B. er 
Il. 181 1.B. 92,8 
145 m.B. 96,6 

51 sch.B. 84,1 
509 ZKS 95,1 


So wurden in der 2. Serie von 582 symptomati- 
schen Risikokindern 263 Kinder in Behandlung 
genommen. 


Die Zahl der „Abgesprungenen“ ist diesmal klei- 
ner — 13 von 263, d. h. 4,9%. Sie betrug in der 1. 
Serie 15,5%, wobei die meisten Kinder aus der 
Gruppe der leichtesten ZKS stammten (s. Tab. 
14.3). Einige Kinder, die in der 2. Serie „abge- 
sprungen“ sind, wurden in anderen Einrichtungen 
behandelt. 


Die Häufigkeit der 
Behandlungsbedürftigkeit in den 
einzelnen ZKS-Gruppen 


Bei den Nachuntersuchungen der nicht behandel- 
ten Kinder stellte sich heraus, daß sich 8 Kinder 
mit einer leichtesten ZKS im Erstbefund ver- 
schlechtert hatten (6,7%), 5 davon zeigten nur 
eine leichte ZKS mit Lateralisierung und spasti- 
scher Bedrohung. Die anderen 3 Kinder sind in 
die Gruppe der mittelschweren ZKS abgesunken. 


Bei der 1. Untersuchung wurden 52 von 181 
Kindern mit leichter ZKS als behandlungsbedürf- 
tig angesehen (28,7%). Hinzu kamen noch 10 
Kinder, die bei der 2. Untersuchung diese Sym- 
ptomatologie aufwiesen (52 + 10 von 181 = 
34,3%). Zusammen mit weiteren 5 Kindern, die 
sich von einer leichtesten in eine leichte ZKS 
verschlechterten, waren es insgesamt 67 Kinder 
(s. Tab. 14.3), bei denen der Ausgangsbefund bei 
Behandlungsbeginn - laut Screening der Lagere- 
aktionen — eine leichte Störung der zentralen 
Koordination ergab. 


Der Unterschied zwischen der leichtesten und 
leichten ZKS ist nach unserer Gliederung klar. 
Bei der leichtesten Störung (LLB) kann man 
schon bei 93,9% der Kinder eine normale Ent- 
wicklung voraussagen. Sie benötigen keine Be- 
handlung. Bei den leichten Störungen (LB) ist 
diese Aussage bei 71,3% der Kinder möglich. Alle 
übrigen Kinder aus beiden Gruppen, die bei der 
Nachuntersuchung eine Verschlechterung des Be- 
fundes aufwiesen, werden zwar behandlungsbe- 
dürftig, erreichen jedoch schon nach einer kurzen 
Therapie von 2-4 Monaten eine normale motori- 
sche Entwicklung. 


Bei den Kindern mit einer mittelschweren Stö- 
rung der ZK wurde die Behandlung sofort aufge- 
nommen. Nicht alle hatten neben der gestörten 
posturalen Reaktibilität zusätzliche Zeichen einer 
zerebralparetischen Bedrohung. Nach Tab. 14.3 
wurde bei 145 Kindern die Behandlung empfoh- 
len. Hierbei sind allerdings 3 Kinder, die in ihrem 
1. Befund eine leichteste Störung der ZK aufwie- 
sen, bei der Kontrolle jedoch schon eine mittel- 
schwere ZKS hatten (s. oben). Hinzu kommen 
noch 12 Kinder, bei denen im 1. Befund eine 
leichte ZKS ohne weitere Zeichen der Behand- 
lungsbedürftigkeit diagnostiziert wurde. Bei einer 
Nachuntersuchung, 4 Wochen später, fanden wir 
bei diesen 12 Kindern schon Zeichen einer mittel- 
schweren Störung der ZK. 


Auch aus diesem Verhältnis spürt man den „Klas- 
sen“-Unterschied zwischen der leichten und mit- 
telschweren Gruppe der ZKS. Rechnete man bei 
ca. 30% der leicht gestörten Kinder mit einer 
zerebralparetischen Bedrohung, so kann man bei 
der mittelschweren ZKS ca. 60% erwarten. Auf 
jeden Fall dürfen wir bei weniger als 50% der 
Kinder mit einer spontanen Normalisierung rech- 
nen. In Abb. 14.1 ist diese Hypothese grafisch 


"dargestellt. 


Man darf nicht vergessen: Bei der leichtesten ZKS 
(mit höchstens 3 abnormalen Lagereaktionen) 
liefert das ZNS mindestens 4mal ein normales 
Muster. Es verfügt also über die normalen Muster 
des gesunden Neugeborenen oder eines älteren 
Säuglings und hat sich in den meisten Fällen 
Zutritt zu den Mustern verschafft und diese „zur 
Schau“ gestellt. 

Bei einer leichten ZKS verfügt das ZNS ebenfalls 
über die normalen Muster. Es kann diese jedoch 
höchstens bei zwei Prüfungen zum Vorschein 
bringen (bei 5 Lagereaktionen ist das Muster 
abnormal geschaltet). 
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Spontane Normalisierung 


NB LLB LB MB SB 


Grad der Störung der prosturalen Reaktivität 


Abb. 14.1 


Bei einer mittelschweren Störung der ZKS hat das 
ZNS höchstens bei einer Prüfung ein normales 
Muster produziert (6 abnormale Lagereaktionen) 
oder kein einziges Mal eine normale, globale 
Lagereaktion zustande gebracht: eventuell waren 
einige Teilmuster nur in einzelnen Komponenten 
normal. 


Diese Gruppe der ZK-Störung unterscheidet sich 
deutlich von der vorherigen. Erscheint das norma- 
le, globale Muster nicht, dann ist dieses Kind an 
ein abnormales Muster gebunden. Im Kapitel 
über die abnormalen Lagereaktionen wurde auf 
die fatale Ähnlichkeit der CP-Muster ausreichend 
hingewiesen. Bei einem Kind von 1 Jahr, das im 
primitiven Muster des gestörten Säuglings ver- 
harrt, kann man nicht mehr von einer Störung der 
ZK - als Durchgangsdiagnose — sprechen, son- 
dern hier handelt es sich um ein CP-Kind. 


Von diesen Überlegungen ausgehend, wurden die 
Kinder mit einer mittelschweren ZKS direkt in die 
Behandlung aufgenommen. 


Die Kinder mit einer schweren ZKS sind dagegen 
so auffällig, daß man, wenn ein therapeutisches 
Angebot zur Verfügung steht, keine Minute wagt, 
sie unbehandelt zu lassen. Diese Kinder verfügen 
bei der Prüfung der Lagereflexologie über kein 
normales Haltungsmuster. Ihre Störung der 
posturalen Reaktibilität ist so groß, daß sie entwe- 
der nur auf ein kaum verwechselbares, abnorma- 
les, globales, starres Muster angewiesen sind- das 
trifft auf die Kinder mit der auffälligen Muskelhy- 
pertonie zu — oder ihre Körperhaltungssteuerung 


ist so gestört, daß sie haltlos daliegen. Letzteres 
gilt für Kinder mit auffälliger Hypotonie. 


Vertritt man die Ansicht, daß die zerebralpareti- 
sche Bedrohung, zumindest bei bestimmten Bil- 
dern, geheilt werden kann, dann ist man gezwun- 
gen zu handeln. Könnte man den klinischen Ver- 
such verantworten, diese Kinder ohne Behand- 
lung nur zu kontrollieren, dann hätte man eine 
direkte Aussage über die Wirkung der Frühbe- 
handlung. Unserer Meinung nach führt ein 
„Sprung“ von der schweren ZKS immer zur Zere- 
bralparese. Denn unter den fixierten Zerebralpa- 
resen haben wir genug Kinder, die in den ersten 
Lebensmonaten nicht grob auffällig waren. Sie 
konnten schon das Angebot der regelmäßigen 
Vorsorgeuntersuchungen ausnutzen. Erst im Al- 
ter von 1-2 Jahren wurden sie als klare Zerebral- 
paresen in die Behandlung aufgenommen. Diese 
typischen Bilder der CP sind jedoch bei den 
behandelten symptomatischen Risikokindern 
überhaupt nicht erschienen. 


Die normalisierten Kinder 


Die durchschnittliche und die kürzeste 
Behandlungsdauer 


Von den 582 symptomatischen Risikokindern 
wurde die Behandlung (s. Tab. 14.3) in 263 Fällen 
vorgeschlagen und bei 250 regelmäßig durchge- 
führt. Bei 232 Kindern ist die Behandlung abge- 
schlossen (s. Tab. 14.4). 


Diese Kinder wurden mit einer normalen Motorik 
aus der Behandlung entlassen. Bei 2 Kindern (zur 
Zeit der 2. Auflage) ist eine Normalisierung der 
Grobmotorik zu erwarten. Inzwischen (zur Zeit 


Tabelle 14.4 Symptomatische Risiko-Kinder mit Be- 
handlung 


Im I. Befund 
posturale R. gestört 


mittel- 


leicht schwer schwer 


I. Serie 
N;-207 44 
199 m. Erf. 38 
5 mit CP 4(2}) 
3 verst. 
Il. Serie 
N,-250 48 
232 m. Erf. 34 
14 mit CP 12 (2) 
4b 
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der 4. Auflage) besuchen beide Kinder mit sehr 
guter Zensur die Realschule. 


In der 1. Serie betrug die durchschnittliche Be- 
handlungsdauer 


bei den leichtesten ZKS (l. 1. B.) 5,5 Monate, 

bei den leichten ZKS (l. B.) 6,2 Monate, 

bei den mittelschweren ZKS (m. B.) 7,8 Monate, 
bei den schweren ZKS (sch. B.) 9,4 Monate. 


Die kürzeste Behandlungsdauer in der 1. Serie 
war 


bei den. 1. B. 1,25 Monate, 
bei den. B. 2,5 Monate, 
bei den m. B. 3 Monate, 
bei den sch. B. 2 Monate. 


Während der Behandlung war die strikte Beach- 
tung der posturalen Reaktibilität für jede ausge- 
bildete Krankengymnastin selbstverständlich. So 
ist es auch möglich, den Zeitpunkt der posturalen 
Harmonisierung sofort zu erkennen. Von nun an 
ist die weitere Behandlung vollkommen überflüs- 
sig, da die weitere motorische Entwicklung nor- 
mal verläuft. Das Kind erreicht das freie Laufen in 
der normalen Zeit, was bei den regelmäßigen 
Nachuntersuchungen % Jahr nach der Entlassung 
aus der Behandlung bestätigt wurde. 


Die angestrebte Kürzung der Behandlung hat 
auch einen praktischen Grund. In der 1. Serie 
wurden durchschnittlich 3 Anleitungen mehr bei 
den Kindern durchgeführt, die vor dem 4. Le- 
bensmonat therapiert wurden, als bei jenen, die 
beim Behandlungsbeginn zwischen 4 und 8 Mo- 
nate alt waren. Dies kann dadurch erklärt wer- 
den, daß die posturale Harmonisierung in der 
1. Serie als Zeitpunkt der Absetzung der Be- 
handlung nicht strikt beachtet wurde. 


In der 2. Serie ist die durchschnittliche Behand- 
lungsdauer etwas, jedoch nicht wesentlich, 
kürzer: 


Bei den. B. beträgt sie 5,6 Mo (gegenüber 6,2 Mo 
bei 1. Serie), 

bei den m. B. 6,6 Mo (gegenüber 7,8Mo beider. 
Serie), 

bei den sch. B. 9,3 Mo (gegenüber 9,4 Mo bei der 
1. Serie). 


Die Kinder mit den leichtesten ZKS (l. 1. B.) 
wurden in der 2. Serie nicht behandelt. 


Die kürzeste Behandlungsdauer betrug diesmal 
bei den I. B. 1 Monat (gegenüber 2,5 Monaten), 
bei den m. B. 1 Monat (gegenüber 3 Monaten), 
bei den sch. B. 2 Monate (gegenüber 2 Monaten). 
Es ist selbstverständlich, daß ein Kind mit der 


Behandlungsdauer von nur einem Monat kaum 
eine Behandlung benötigt hätte. 


Konkrete Behandlungsdauer 


Der Zusammenhang zwischen der Behandlungs- 
dauer und dem Beginn der Therapie kommt bei 
einem konkreten Kind deutlicher in der graphi- 
schen Darstellung hervor. Auch die Unterschiede 
zwischen den einzelnen Schweregraden der bei- 
den Serien werden deutlicher. Die Parallelen zur 
Abszisse in Höhe des 12. und 14. Monats sollen in 
der Grafik die ersten freien Schritte von 50-75% 
der Normalpopulation angeben (Abb. 14.2, 14.3, 
14.4). 


Der Unterschied beider Serien geht aus der grafi- 
schen Darstellung klar hervor: 


1. Je früher die Behandlung beginnt, desto früher 
wird die Normalisierung der posturalen Entwick- 
lung erreicht. 


2. Die strikte Beachtung der posturalen Harmo- 
nisierung hat unsere klinische Gliederung in die 
einzelnen Schweregradgruppen der ZKS bestä- 
tigt; denn die Behandlungsdauer entspricht der 
Schwere des Befundes. 


3. In den Gruppen der leichten und mittelschwe- 
ren ZKS müßte die Behandlung bis zum Alter von 
Y, Jahren abgeschlossen sein, wenn damit in den 
ersten Lebenswochen begonnen wurde. 


4. Die Kinder mit einer hohen Risikobelastung 
bei der Geburt - in der Grafik durch dicke Gera- 
den angegeben - sind in allen Schweregradgrup- 
pen gleichmäßig verteilt. 


Beginn des freien Laufens bei den normalisierten 
Kindern beider Serien 

Nach der Entlassung wurden alle Kinder nach % 
Jahr und wieder nach 1 Jahr zur Nachuntersu- 
chung einbestellt. Hierbei hat uns der eventuelle 
neurologische Restbefund des Kindes interes- 
siert. 


Von 36 der 38 Kinder der 1. Serie mit leichtester 
ZKS wissen wir, wann sie frei laufen konnten. 
50% erreichten mit 12 Monaten die selbständige 
Fortbewegung. Mit 14 Monaten konnten 78,3% 
und mit 18 Monaten 97,2% alleine laufen. 


Von 341 Kindern aus den anderen Schweregrad- 
gruppen haben wir ebenfalls Angaben über das 
freie Laufen (Tab. 14.5). 

50% der Kinder erreichten kurz vor dem 13. 
Lebensmonat die selbständige bipedale Lokomo- 
tion. 
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Abb. 14.2 


75% der Fälle mit leichter und mittelschwerer 
ZKS konnten kurz vor dem 14. Lebensmonat frei 
laufen, bei den schweren ZKS wurde diese Quote 
erst mit dem 15. Lebensmonat erreicht. 


97% der Kinder mit leichter und mittelschwerer 
ZKS konnten im 19. Lebensmonat alleine laufen, 
in der Gruppe der schweren ZKS dauerte dies bis 
zum Beginn des 23. Monats. 


Mit Ausnahme der Kinder mit einer schweren 
ZKS stimmen unsere Angaben über den Zeit- 
punkt der erreichten selbständigen Fortbewegung 
mit denen der normalen Population vollkommen 
überein (Nelligan und Prudham 1969). Bei diesen 
Autoren sind 3% von 3554 Kindern mit 9,7 Mona- 
ten und 97% mit 18,4 Monaten alleine gelaufen. 
50% konnten mit 12,8 Monaten, 75% mit 14,2 
Monaten und 90% mit 15,8 Monaten frei laufen. 


Symptomatische Risikokinder mit 
schlechtem Ergebnis der 
Frühbehandlung 


Bei 8 der 207 behandelten Kinder der 1. Serie war 
die Behandlung erfolglos. Alle 8 Kinder sind 


n= 69 
l.Serie 


1% 


n=.61 
Il.Serie 


| 


Br Zu N 


N 


mehrfach behindert und ohne Ausnahme oligo- 
phren. Soweit uns bekannt ist, sind mindestens 3 
von ihnen gestorben. 


In der 2. Serie sind 2 von 250 behandelten Kindern 
im Säuglingsalter verstorben. Das Mädchen K. A. 
starb im Alter von 7 Monaten an einem epilepti- 
schen Anfall, der Junge M. K. mit 8,5 Monaten an 
einer postoperativen Toxikose nach einer Dünn- 
darminvagination. Beide gehören in die Gruppe 
der mittelschweren ZKS (Tab. 14.4) und sind bei 
den Diplegien (Tab. 14.6) mit „s“ angeführt. 


In der 2. Serie war das Behandlungsergebnis bei 
14 von 250 symptomatischen Risikokindern 
schlecht. 3 davon sind gestorben (Kinder Nr. 8, 
Nr. 9undNr. 10; s. Kasuistik). 


Im Vergleich zur 1. Serie haben diese Kinder 
folgendes gemeinsam: 


1. Alle sind oligophren, schon jetzt müssen 8 
Kinder in die Gruppe der Idiotie eingeordnet 
werden. 


2. Alle sind mehrfach behindert. Die Art der 
Behinderung ist in Tab. 14.6 in Klammern hinter 
dem Namen jedes Kindes eingetragen. Das Alter 
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Tabelle 14.5 Beginn des freien Laufens bei den entlassenen Kindern, 341 von 411 = 82% 
16 


in 9 10 1 d2 13 14 15 
3413 0° 12 122::89° 
106 I.B. 0° 
168 m.B. Ar 223 
67 sch.B. 


16° 377 45? 83° 92* 94° 96? 98" 99° 
13° 428 577 78° 85! 90% 94° 97° 98? 99* 


5AB5® 537 1659. 74° 82% 867 :91° 949 5? 970 


17 18 19 20 22. 24 30 36 Mo 


99" 997 


100% 


98° 


98° 98° 100% 


100% 


Tabelle 14.6 Symptomatische Risikokinder - Behandlung ohne Erfolg 


I. Serie 
Name 
(komb. Behinderung) 


Hemiparese 
Diparese 


Mono-, Tri-, Tetraparese 


Dyskinesie W.M. (OLE) 
Bilateral@ Hemiplegie 

Diplegie ataktisch, atonisch tW.E.(E|) 
Kongenitale Ataxie P.S.(O) 


Gemischte Tetraplegie + Oligo- 


phrenie + Mikrenzephalie P.A.(l ET), B.L.(I E) 


Andere K.A.(IEFH) 
O _ Oligophrenie / Debilität / Imbezillität 

I Idiotie 

E Epilepsie 

L _ Luxatio coxae congenita 

G genetisch bedingte andere Behinderung 
F  _ kongenitale Fußdeformation 

H _ kongenitaler Hydrozephalus 


der Kinder ermöglicht schon eine syndromologi- 
sche Zuordnung. 


Die einzelnen Syndrome sind in Tab. 14.6 aufge- 
führt. 


Im oberen Teil befinden sich die häufigsten For- 
men der Zerebralparese, bei denen fast die Hälfte 
der Kinder eine normale Intelligenz besitzt. Bei 
geistigen Störungen kommt es nur ausnahmsweise 
zu einer mittelschweren Oligophrenie (Imbezilli- 
tät). Unter den Hemi- und Diplegien sind etwa 


Il. Serie 
Name 
N (komb. Behinderung) N 


+ A.M.(IEG),+J.C.(IE), 


stK.A.(E), s& M.K.(?) st2 
S.R.(l B), S.P.(O. E D) 
W.V.(B O), P.S.(B O) 4 
1 B.J.(O T), L.D.(O) 2 
B.F(El), FS.J.(ILFM) 2 
1 tS.V. (IE) 1 
4 
t K.M.(l E), L.A.(), 
4 M.-L.S.(l E), W.J.(I D F) 4 
1 L.S.(l.L.BG) 1 
8 ‚14 
-3+ -&4 
5CP 11 CP 
T Taubheit 
B _ Blindheit 
M Myelodysplasie 
D zentrale Dystrophie schweren Grades 
nb normale Motorik wird erwartet, noch in der 


Behandlung 
als junger Säugling verstorben 


45% mit normaler Intelligenz, unter den Dyskine- 
sien (Athetosen) zeigten etwa % der Kinder eine 
normale mentale Entwicklung. 


Im unteren Teil der Tabelle sind die selteneren 
CP-Syndrome angegeben. Im Gegensatz zur obe- 
ren Gruppe sind alle diese Kinder schwachsinnig. 
Der Schweregrad der Oligophrenie entspricht bei 
den bilateralen Hemiplegien, atonischen Diple- 
gien und den gemischten Tetraplegien in der 
Regel der Idiotie. 
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Die meisten Kinder mit kongenitaler zerebellärer 
Ataxie sind schwer debil oder imbezill. Nur ganz 
selten erscheinen hier Kinder mit normaler Intelli- 
genz. Bei diesen handelt es sich dann um das sog. 
Valonsche Syndrom, d. h. um eine Störung der 
Kleinhirnhemisphären bei angeborener Hypopla- 
sie der Brachia conjunctiva. Die Kinder haben 
keine wesentlichen Zeichen der Störung des axia- 
len Kleinhirns. (Von 43 Kindern mit angeborener 
Kleinhirnataxie hatten nur 3 eine normale Intelli- 
genz, Vojta 1959). 


Auch die Inzidenz der Epilepsie ist unter den 
unten angegebenen Syndromen wesentlich grö- 
Ber. Die medikamentöse Behandlung der epilep- 
tischen Krankheit ist bei diesen Kindern schwie- 
riger. 


Kasuistische Übersicht der erfolglos 
behandelten Kinder 


Spastische infantile Diparese 
1. Kind: W. V., Mädchen mit 5 Monaten und 


2. Kind: P. S., Mädchen mit 7 Monaten in unsere 
Behandlung aufgenommen. 


Bei beiden Kindern handelt es sich um eine spasti- 
sche Bedrohung hypertonen Charakters. Sie ge- 
hören in die Gruppe der schweren ZKS. Beide 
Kinder entwickeln sich im Rahmen der Encepha- 
lopathia rubeolica mit Katarakta, Mikrophthal- 
mie und dem Verdacht einer geistigen Behinde- 
rung. Beide Kinder reagieren auf Licht. 


Das Kind W. V. kann sich im Alter von 21 
Monaten nach einer Behandlungsdauer von 16 
Monaten koordiniert vom Rücken auf den Bauch 
drehen und fängt an zu robben. Es kann zufällig 
Gegenstände ulnar greifen und die Beine in der 
Rückenlage an den Bauch heranziehen und sie 
betasten. Durch Betasten unterscheidet es eine 
fremde von einer bekannten Person. Die Vokali- 
sation ist differenziert, das Lallen noch nicht 
erschienen. Es reagiert mit Vergnügen auf eine 
bekannte Stimme. In Ruhe, in Rückenlage, auti- 
stisches Kopfdrehen und unzweckmäßiges Her- 
umschwingen der Arme. Der übrige neurologi- 
sche Befund entspricht einer leichten spastischen 
infantilen Diparese. Das Kind wird die selbständi- 
ge bipedale Fortbewegung erreichen. Die motori- 
sche Störung steht nicht mehr (z. Z. der 2. Aufla- 
ge) im Vordergrund, sondern die schwere Sehbe- 
hinderung und Störung der mentalen Entwicklung 
im Rahmen der Debilität. 


Das andere Kind P. S. hat im Alter von 4 Jahren 
nach einer Behandlungsdauer von 40 Monaten 
lediglich das pathologische Krabbeln und die pa- 
thologische Vertikalisierung erreicht. Es kann 
ulnar greifen und ist in der Sprachentwicklung 
schwer retardiert. Es sagt etwa 5 Worte mit grob 
monotoner Modulation der Stimme. Im sponta- 
nen Verhalten ist es versatil autistisch. Es beschäf- 
tigt sich interessiert mit Geräusch erzeugenden 
Gegenständen. Aus der Nähe fixiert es und beob- 
achtet mit dem linken Auge. Am rechten Auge ist 
die Hornhaut vollkommen getrübt. Nach Linsen- 
entfernung entstand ein postoperatives Kolobom. 
Im übrigen neurologischen Befund handelt esssich 
um eine schwere spastische infantile Diplegie mit 
primitiver, nicht segmentierter Beweglichkeit der 
Beine. Eine selbständige bipedale Fortbewegung 
ist nicht erreichbar. Die geistige Retardierung ist 
mindestens im Rahmen der schweren Debilität. 


3. Kind: S. R., Mädchen, 


im Alter von 6 Monaten in unsere Behandlung 
gekommen mit einer schweren ZKS hypertonen 
Charakters und der Entwicklung des tetrapareti- 
schen Syndroms. Andeutung der Lichtwahrneh- 
mung aus dem unteren Sichtfeld. Bei Isokorie sind 
die Pupillenreaktionen +, der Suchreflex noch 
massiv vorhanden, Babkin-Reflex noch inkon- 
stant +. Die Vokalisation ist noch nicht differen- 
ziert. In der spontanen Beweglichkeit treten dys- 
tonische Attacken auf. Aus der Anamnese: In- 
trauterine Hypoxie, Mangelgeburt mit einem Ge- 
wicht von 2550 g, Länge 5l cm. 2 Stunden nach der 
Geburt schweres Atemnotsyndrom. Am Ende der 
1. Lebenswoche „ileusartiges Geschehen“: das 
Kind war versteift und hatte viel erbrochen. Schon 
in der 2. Woche fiel der Mutter der Gesichtsaus- 
druck auf. Sie vermutete eine schwere Störung. 
Nach 5% Wochen wurde das Mädchen aus der 
Kinderklinik als Risikokind entlassen. 


Die Behandlung wurde im Alter von 35 Monaten 
nach einer Behandlungszeit von 29 Monaten auf- 
gegeben. Entlassungsbefund: Schwere spastische 
infantile Diparese im Rahmen des Tetrasyndroms 
mit apedalem Zustand, Oligophrenie und kortika- 
ler Blindheit. Sekundäre Mikrenzephalie (Kopf- 
umfang 45 cm). Schwere zentrale Dystrophie. 
Heim empfohlen. Im Alter von 8 Jahren (zur Zeit 
der 3. Auflage): Motorisch unverändert, d. h. 
apedal, mentale Störung im Rahmen der Idiotie. 


4. Kind: S. P., Junge: 


mit 7 Monaten in unsere Behandlung aufgenom- 
men mit einer schweren ZKS hypotonen Charak- 
ters und präspastischer Entwicklung im Rahmen 
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der künftigen Diparese, geistige Retardierung 
und schwerer konvergenter Strabismus. 


Aus der Anamnese: Termingeburt, Wehen 15 
Stunden, Schwankungen der Herztöne, Preßwe- 
hen 1% Stunden, Saugglocke, Uterusruptur, Ap- 
gar 0, Geburtsgewicht 2700 g, Länge 53 cm. Kurz 
nach der Einlieferung in die Kinderklinik Krämp- 
fe. 3 Wochen Brutkasten, 4 Wochen Sondener- 
nährung. Nach 6 Wochen aus der Klinik entlas- 
sen. Zwischen 3% und 5% Monaten BNS-Krämp- 
fe, mit Mogadan kompensiert. 


Im Alter von 26 Monaten, nach einer Behand- 
lungsdauer von 19 Monaten, wurde die Behand- 
lung aufgegeben. Es handelt sich um eine schwere 
spastische infantile Diparese noch vollkommen im 
Tetrasyndrom und fast apedal. Nur selten bemüht 
sich der Junge, pathologisch zu robben. Die Vo- 
kalisation ist differenziert, aber spärlich, die 
Stimme schwach, manchmal erscheint ein dürfti- 
ges Lallen. In der spontanen Beweglichkeit sieht 
man dystonisches Greifen und langsame dystoni- 
sche Attacken. Schwerer konvergenter Strabis- 
mus. Auffallend schwere zentrale Dystrophie, 
Gewicht 8,5 kg. Die epileptische Erkrankung ist 
zur Zeit kompensiert. 


Die Prognose ist äußerst fraglich, schon aufgrund 
der schweren Dystrophie. Oligophrene Entwick- 
lung bestenfalls im Rahmen der Idiotie. Im Alter 
von 11 Jahren wog der Junge weniger als 12 kg! 


Dyskinesie 
5. Kind: B. J., Mädchen 


mit 6% Monaten mit einer mittelschweren ZKS 
hypertonen Charakters im Rahmen der präathe- 
totischen Entwicklung, Gehörstörung und dem 
Verdacht auf eine geistige Retardierung in Be- 
handlung genommen. 


Aus der Anamnese: Mangelgeburt 8 Tage vor 
dem Termin mit Ödemen im Gesicht und an den 
Extremitäten. Gewicht 2600 g, Länge 50 cm, 
Gewichtsabnahme um 600 g, schwaches Saugen. 
Von Anfang an ein reizbares Neugeborenes, das 
viel schreit und häufig verkrampft ist. 


Nach einer Behandlung von 30 Monaten hat das 
Kind im Alter von 3 Jahren lediglich die Hand- 
Mund-Fuß-Koordination erreicht und versucht, 
sich zum Sitzen hochzuziehen. Allein kann es den 
Langsitz noch nicht halten. Es kann weder robben 
und noch hat es den sicheren Vierfüßlerstand 
nicht erreicht. Meistens ist das Kind in sich ver- 


sunken, lächelt flüchtig und fixiert auch den Blick 
nur kurz. Beim Ansprechen ändert es seinen 
Gesichtsausdruck nicht. Es greift noch unkoordi- 
niert. An den Fingern und im Bereich der Hand- 
gelenke sind leichte, dennoch deutlich athetoti- 
sche Bewegungen zu sehen. Die Vokalisation ist 
dürftig, differenziert, noch kein Lallen und keine 
konkrete Lautbildung. 


Im Alter von 12 Monaten wird eine Gehörstörung 
audiometrisch festgestellt; es war jedoch bisher 
unmöglich, ihre Art zu differenzieren. Nach der 
ersten audiometrischen Untersuchung hat das 
Kind versuchsweise einige Wochen einen Gehör- 
apparat ohne jede Reaktion getragen. 


Mit 34 Monaten wurde die Behandlung aufgege- 
ben. Die Eltern sind ins Ausland verzogen. Im 
Vordergrund der Behinderung stand die oligo- 
phrene Entwicklung an der Grenze der schweren 
Debilität zur Imbezillität mit Autismus und einer 
zentralen (?) Gehörstörung. 


6. Kind: L. D., Junge 


Im Alter von 4 Monaten mit einer schweren ZKS 
hypertonen Charakters in unsere Behandlung auf- 
genommen. Entwicklung einer gemischten, links 
betonten Tetraparese und Verdacht auf eine gei- 
stige Behinderung. 


Aus der Anamnese: Kaiserschnitt wegen Becken- 
enge etwa 3 Wochen nach dem errechneten Ter- 
min. Gewicht: 3800 g, Apgar 10. 30 Minuten nach 
der Geburt Asphyxie mit Apgar 4, in die Kinder- 
klinik eingeliefert. 6 Wochen durch die Sonde 
ernährt, nach 9 Wochen aus der Klinik als Risiko- 
kind mit psychomotorischem Entwicklungsrück- 
stand entlassen. 


Im Alter von 22% Monaten sind die tonischen 
Reflexe aus dem neurologischen Bild verschwun- 
den, die Eigenreflexe sind lebhaft, Galant-Reflex 
ist noch massiv vorhanden, das Stepping angedeu- 
tet. In den Lagereaktionen Nacken- und Rumpf- 
streckung nicht vorhanden. Das Kind kann sich 
noch leicht unkoordiniert drehen und ulnar grei- 
fen. Die Hand-Fuß-Koordination ist noch nicht 
erschienen. Ellenbogenstütz und Kniestütz sind 
vorhanden, ebenso erste Ansätze zum Robben. 
Die Vokalisation befindet sich im Stadium der 
konkreten Lautbildung. Das Gehör ist normal. 


Die Eltern haben unsere Behandlung aufgegeben, 
um sie durch die Bobathsche Methode zu erset- 
zen. Im Alter von 9 Jahren noch immer apedal. In 
der mentalen Entwicklung im Bereich der Imbe- 
zillität. 


214 


2. Serie der symptomatischen Risikokinder 


Bilaterale Hemiplegie 
7. Kind: B. F., Junge 


Bis zum 5. Monat gesund. Dann erkrankte er an 
Pneumokokken-Meningitis, 12 Wochen Aufent- 
halt in der Kinderklinik. Im Alter von 7% Mona- 
ten kam er in unsere Behandlung mit folgendem 
Ausgangsbefund: Tetraplegie, keine Vokalisa- 
tion, Verdacht auf rechtsseitige Hemianopsie, 
Verdacht auf geistige Störung schweren Grades. 
Keine spontane Beweglichkeit. Schweregrad: sch. 
B. Im Alter von 20 Monaten fand der 1. epilepti- 
sche Anfall statt. Die Behandlung wurde nach 
12% Monaten im Alter von 21 Monaten aufgege- 
ben. Entlassungsbefund im Alter von 337% Mona- 
ten: Epilepsie, Idiotie, spastische bilaterale Hemi- 
plegie im apedalen Zustand. Heim empfohlen. 


8. Kind: St. J., Mädchen (Abb. 10.9 u. 10.10) 


Frühgeburt, 4 Wochen vor dem Termin mit einem 
Gewicht von 2480 g entbunden. 4 Wochen Auf- 
enthalt in der Kinderklinik. Dortiger PEGr-Be- 
fund: Hydrocephalus internus, Verdacht auf Miß- 
bildung des Großhirns und des Rückenmarkes mit 
Beckenbodenlähmung, bilateraler Hüftluxation 
und Agenesie des Steißbeines. Im Alter von 6 
Wochen versuchsweise in unsere Behandlung auf- 
genommen (Abb. 10.9, 10.10). Aus dem neurolo- 
gischen Befund ist außer der schweren ZKS fol- 
gendes zu entnehmen: Auffällige Dysproportion 
der Pars cerebralis cranii und der Pars facialis, was 
auf eine primäre Mikrenzephalie hindeutet. Die 
spontane Beweglichkeit ist holokinetisch be- 
grenzt, häufiges katzenartiges Aufschreien, dabei 
ein massiver Tremor einzelner Extremitäten. 
Dasselbe bei der leichtesten Körperlageände- 
rung. Die Augen sind geschlossen, nur beim Bab- 
kin-Reflex gehen sie auf. Reflex acusticofacialis 0, 
rooting rr. 0, Saugreflex +, horizontale lineare 
vestib. Reaktion nicht auslösbar. Die Eigenrefle- 
xe C5-C8 und L2-L4 lebhaft, L5-S2 auslösbar, 
Analreflex 0. 


Im weiteren Verlauf hat sich eine plastische Hy- 
pertonie mit Streckhaltung der Beine und Beuge- 
haltung der Arme entwickelt. Mit 12 Monaten 
sind kleine epileptische Anfälle tonischen Cha- 
rakters erschienen. In diesem Alter konnte das 
Kind noch nicht fixieren. Babkin-Reflex war noch 
massiv vorhanden, die rooting rr. hatten einen 
abnormalen Verlauf (nur reflektorisches Öffnen 
des Mundes). Mit 18 Monaten wurde die Behand- 
lung aufgegeben, weil die mentale Entwicklung 
auf dem Neugeborenenstand geblieben ist. Ent- 
lassungbefund: Bilaterale Hemiplegie, Idiotie, 


Epilepsie und die oben erwähnten Mißbildungen. 
Im Alter von 3 Jahren im Heim verstorben. 


Atonische Diplegie 
9. Kind: V. S., Mädchen (Abb. 5.13) 


wurde im Alter von 7% Monaten in Behandlung 
genommen. Im Ausgangsbefund multiple Mißbil- 
dungen: 4-Finger-Furche rechts, tiefer Haaran- 
satz, angedeutete mongoloide Lidspalte, doppelte 
Brustwarzen bds., kleine adhärente Aurikulae, 
kurze plumpe Nase, die Nasenlöcher sind neger- 
artig nach vorne oben gerichtet, die ersten 2 
Zehen kurz und plump. Niedrig sitzender Nabel, 
Brachykephalie, Umfang 42 cm. 


Im neurologischen Befund leichter divergenter 
Strabismus, der Saugreflex noch massiv +, derR. 
opticofacialis noch inkonstant vorhanden, R. acu- 
sticofacialis 0. Die Vokalisation ist wenig differen- 
ziert. In der spontanen Beweglichkeit stereotypes 
Einschlagen der Hände vor dem Mund, sonst 
ulnares Greifen. Das Kind dreht sich en bloc. In 
der Bauchlage hat es den Einzelellenbogenstütz 
noch nicht erreicht. Die posturale Entwicklung 
entspricht etwa dem Alter von 4% Monaten. 
Schweregrad: Mittelschwere ZKS harmonischen 
Charakters mit geistiger Retardierung. Verdacht 
auf Cornelia-de-Lange-Krankheit im Bild der ato- 
nischen Diplegie. 


Aus der Anamnese: Termingeburt, Gewicht 2600 
g, Länge 49 cm, nach 6 Stunden Atemnotsyn- 
drom, direkt in die Kinderklinik eingeliefert. Erst 
nach 3 Wochen Geburtsgewicht aufgeholt, immer 
langsam getrunken. Nach 3 Wochen aus der Kli- 
nik als Risikokind entlassen mit Verdacht auf 
psychomotorische Retardierung. 


Im Alter von 10 Monaten erscheinen BNS- 
Krämpfe. Bei eingehender Untersuchung in der 
Kinderklinik wird aufgrund des PEGr-Befundes 
mit kräftiger Subarachnoidfüllung im frontalen 
Bereich bei mäßiger Ventrikelerweiterung auf 
einen hirnatrophischen Prozeß im Rahmen des 
Förster-Syndroms geschlossen. Das Karyogramm 
ist unauffällig. Trotz antiepileptischer Behand- 
lung ist es nicht gelungen, das Anfallsleiden zu 
kompensieren. 


Nach einer Behandlungsdauer von 12 Monaten 
wurde die Behandlung abgebrochen. Psychomo- 
torisch entspricht das Kind im Alter von 20 Mona- 
ten einem Kind von etwa 4% Monaten. Der 
Kopfumfang beträgt 43,7 cm. 


Im Alter von 25 Monaten verstarb das Kind bei 
einer Pneumonie im Status epilepticus. 
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Gemischte Tetraplegie 


Die Kinder Nr. 10, 11, 12 und 13 zeigten ein 
einheitliches klinisches Bild mit primärer Mikren- 
zephalie und Idiotie. Alle wurden mit einer 
schweren ZKS, der Entwicklung einer gemischten 
Tetraplegie und dem Verdacht auf eine schwere 
mentale Störung in Behandlung genommen. Alle 
waren wegen perinataler Komplikationen in die 
Kinderklinik eingeliefert und als Risikokinder 
entlassen worden. 


10. Kind: K. M., Junge 


mit 6 Monaten in Behandlung genommen. 31 
Monate später konnte das Kind nur robben. Im 
Alter von 37 Monaten verstarb es im Status epi- 
lepticus. 


11. Kind: M.-L. S., Mädchen 


mit 4% Monaten in die Behandlung aufgenom- 
men. Das Kind leidet seit dem 12. Monat an 
Epilepsie, die mit BNS-Krämpfen begann. Nach 
einer Behandlungsdauer von 32 Monaten wird die 
Behandlung aufgegeben. Im Alter von 10 Jahren 
(zur Zeit der 4. Auflage) ist das Kind tetraplegisch 
und apedal. Mentale Störung im Rahmen der 
Idiotie. 


12. Kind: L. A., Junge 


mit5 Monaten in Behandlung genommen, nach 33 
Monaten der Therapie ist nur das Stadium des 
Robbens erreicht. Heim empfohlen. 


13. Kind: W. J., Junge 


mit 7% Monaten in unsere Therapie aufgenom- 
men. Nach 13 Monaten wird die Behandlung 
aufgegeben. Es handelte sich zusätzlich um eine 
schwere zentrale Dystrophie. Angeborene schwe- 
re Hackenfüße. 


Von den Kindern Nr. 12 und Nr. 13 haben wir 
keine Lebenszeichen. 


Andere CP-Syndrome 
14. Kind: L. S., Junge 


mit 3 Monaten mit einer leichten ZKS in Behand- 
lung genommen. Im übrigen neurologischen Be- 
fund: Katarakta bds., Mißbildung der Aurikulae, 
faßförmiger Brustkorb, an den Seiten abgeflacht, 
faßförmiger Brustkorb, an den Seiten abgeflacht, 
hypoplastische Muskulatur der Bauchwand und 
der Pektoralisgruppe bds. Anlaß zur Behandlung 
der Mangel an optischer Aufrichtung, die Gefahr 
einer skoliotischen und eventuell einer oligophre- 
nen Entwicklung mit Verdacht auf eine chromo- 
somale Anomalie. 


Die Behandlung wurde nach 34 Monaten im Alter 
von 3,1 Jahren abgebrochen. Das Kind kann 


koordiniert krabbeln, sich allein hinsetzen und 
zum Stand hochziehen. Es spricht noch kein kon- 
kretes Wort. 


Im neurologischen Befund fand sich eine auffal- 
lende Hypotonie mit autistiichem Wackeln des 
Rumpfes, stereotypes Lallen und Pusten, stetige 
Unruhe, stereotypes Reiben der Hände, Astasie, 
Abasie. Dazu Enophthalmus bds., Blindheit, 
wandernde Augenbewegungen, postoperatives 
Kolobom bds., tatzenartige Hände und Füße, 
Klinodaktylie, adhärente Aurikulae. Kopfum- 
fang 46 cm. 


Die tastbare Verhärtung im distalen Drittel des 
linken Unterschenkels wurde röntgenologisch als 
eine Verkrümmung der linken Fibula mit multip- 
ler Zystenbildung identifiziert. Auch in der proxi- 
malen Oberschenkeldiaphyse rechts besteht der 
Verdacht auf Zystenbildung. EMGr normal. Die 
Ätiopathogenese ist vollkommen unklar. Eine 
grundlegende metabolische, histologische und hi- 
stochemische Untersuchung sowie eine Knochen- 
markspunktion wurde empfohlen. 


Die Fortbewegungs- und Sprachentwicklung ent- 
spricht einem Kind von etwa 9 Monaten. Der 
Junge benötigt keine spezifische krankengymna- 
stische Behandlung, da die posturale Entwicklung 
das Ende des 3. Trimenons erreicht hat. Die 
psychologische und kinderpsychiatrische Behand- 
lung ist vorrangig. 


Dieser Überblick hat die Ergebnisse der 1. Serie 
erhärtet: 


1. Kein Kind bot das übliche Bild der Zerebralpa- 
rese. 


2. Dagegen traten wiederholt seltene Bilder der 
Zerebralparese mit Oligophrenie auf. Meist sind 
es angeborene, seltener genetisch bedingte ZNS- 
Störungen. Die perinatalen Komplikationen kann 
man als Folgezustände der angeborenen ZNS- 
Störung betrachten. 


3. Die Mehrzahl dieser Kinder ist für ein Heim 
bestimmt. Keines kann eine selbständige soziale 
Existenz erreichen. Auch die Überlebenschance 
ist gering. 


Behebung der zerebralparetischen 
Bedrohung 


Unter den behandelten symptomatischen Risiko- 
kindern der 1. Serie befinden sich 3,86% mit einer 
Zerebralparese. In der 2. Serie sind es 5,6%. Alle 
sind oligophren und mehrfach behindert. Die 
übrigen Kinder sind motorisch normal, haben die 
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selbständige Fortbewegung erreicht und weisen 
keine motorische Störung auf, die den Verdacht 
auf eine Zerebralparese aufkommen ließe. 


Für einen therapeutischen Nihilisten war die Be- 
handlung wohl überflüssig, weil sich eine so hohe 
Prozentzahl motorisch normal entwickelte. „Die 
Kinder mit der Zerebralparese waren von Anfang 
an Zerebralparesen. Außerdem haben die Fort- 
schritte der Perinatologie dazu beigetragen, daß 
sich das Spektrum der Zerebralparesen geändert 
hat.“ 


Daher ist es von Nutzen, das Spektrum der fixier- 
ten Zerebralparesen unseren früh behandelten 
CP-Kindern gegenüberzustellen (Tab. 14.7). 


Im oberen Teil der Tabelle befinden sich die 
„üblichen“ CP-Syndrome. Dabei handelt es sich 
auch um mental normale Kinder. Unter den He- 
miparesen befinden sich fast 50% geistig normale 
Kinder, unter den Diparesen etwa 45%. Bei den 
Dyskinesien ist die Mehrzahl der Kinder mental 
normal. Diese drei Syndrome machen 85% des 
CP-Spektrums aus. 


Bei unseren fixierten CP-Kindern (229 Ende No- 
vember 1973) sind die Hemi- und Diparesen im 
Gegensatz zu anderen Autoren prozentual unter- 
schiedlich vertreten: Unter den Hemiparesen be- 
findet sich kein Fall von akuter infantiler Hemi- 
plegie (z. B. nach Enzephalitis im frühen Kindes- 
alter) und kein Kind hat eine spastische infantile 
Triparese, bei der eine Seite auffallend betroffen 
ist und die andere nur eine leichte spastische 
Symptomatik aufweist. Diese Kinder sind in der 


Tabelle 14.7 Spektrum der CP in % 


Gruppe der spastischen Triparesen und somit in 
der breiteren Gruppe der Diparesen enthalten. 
Unseres Erachtens fallen sie bei anderen Autoren 
in die Gruppe der Hemiparesen. Deshalb gibt es 
in unserem Krankengut der fixierten Zerebralpa- 
resen weniger Hemiparesen und mehr Diparesen 
als in anderen Kollektiven. 


Kein Kind mit einer fixierten Zerebralparese wur- 
de nach unserer Methode früh behandelt. Dassel- 
be gilt auch für das Krankengut der angeführten 
Autoren. 


Die Rolle der Frühbehandlung 


Direkte Auswirkung auf das Reflexverhalten des 
Kindes 


Die Frühbehandlung liefert keinen direkten Be- 
weisdafür, daß durch sie eine Nervenzelle ausihrer 
Inaktivität bzw. Blockade geweckt werden kann. 
Bei den fixierten Spastikern wurde die Auswir- 
kung des therapeutischen Eingriffes an der Fre- 
quenz des Klonus (Vojta 1964) und an der Umstel- 
lung des pathologischen in ein normales Muster 
nachgewiesen (s. S. 184, Soerjanto, v. d. Lint, 
Bauer, Vojta, 1984). Unter der Therapie hat sich 
auch die Irradiation beim spastischen Syndrom 
verringert (Vojta, Vele, Ackermannovä 1962 u. 
1967). Das bedeutet: 


a) Das ZNS wird durch die Anwendung der Re- 
flexlokomotion auf dem Niveau des Rückenmar- 
kes beeinflußt. Das stereotype pathologisch ge- 


Woods Hansen Henderson Mitchel Ingram Hagberg Hagberg Vojta 
1957 1960 1961 1961 1964 1972 1975 1973 
Hemiparese 33 33 38 37,1 36 32 35,7 12 
Diparese 
Mono-, Tri-, Tetraparese 42 46 38 40,1 38 40 33,2 64,1 
Dyskinesie 11 9 8 7,5 8 10 14,4 9,4 
86 88 84 84,7 82 82 83,3 85,5 
Bilaterale Hemiplegie 1 1,3 4 
Diplegie 
ataktische, atonische 10 3 3 6 9 5,5 2,7 
Kongentiale Ataxie 2 %7 7 7 7,9 51 
Gemischte Tetraplegie + 
Oliogophrenie + 
Mikrenzephalie 9,6 2 3,4 5,9 
Andere 4 4 10 3 1 
14 7 16 15,6 18 18 16,8 13,7 


steuerte Verhältnis der Agonisten-Antagonisten 
hat sich geändert. 


b) Die Umstellung des pathologischen in ein nor- 
males Muskelspiel ist die Voraussetzung für einen 
denkbaren positiven therapeutischen Eingriff. 


c) Die verringerte Irradiation bedeutet eindeutig 
eine Besserung der automatischen Steuerung der 
Körperlage, also einen positiven Eingriff in die 
posturale Reaktibilität des ZNS oberhalb des 
Hirnstammes. 


Da diese Auswirkungen bei der fixierten Spastik 
zu sehen sind, kann man sie um so mehr bei einem 
Risikokind erwarten. Einige Beispiele dafür aus 
unserer klinischen Erfahrung: 


1. Eine opisthotone Haltung bei einem Neugebo- 
renen erweckt den Verdacht auf eine Hirnblutung 
besonders im Bereich der hinteren Schädelgrube. 
Wenn der Liquor sanguinolent ist, steht die Dia- 
gnose fest. Viele Male haben wir bei solchen 
Kindern durch die Anwendung des Reflexkrie- 
chens ein direktes Verschwinden der opisthotonen 
Haltung beobachtet. Wurde die intrakraniale Blu- 
tung durch das Reflexkriechen behoben? Sicher 
nicht. Es hat nur ein Reflexverhalten beseitigt, 
das zu dem Irritationszustand des vorderen Klein- 
hirnlappens gezählt wird. Das Verschwinden be- 
deutet, daß eine höhere Koordinationsebene akti- 
viert wurde. Die Steuerung der Körperhaltung hat 
sich verändert. Die Haltung eines gesunden Neu- 
geborenen ist erschienen. Man muß daher vermu- 
ten, daß die Steuerung der Körperhaltung irgend- 
wo blockiert war. Die Blockade ist nun behoben. 


Auch ohne Anwendung der Reflexlokomotion 
verlieren die Neugeborenen in der Regel ihre 
opisthotone Haltung. Wenn dies nicht der Fall ist, 
dann handelt es sich um Kinder, die von Anfang 
an zur Entwicklung einer Zerebralparese be- 
stimmt sind. Dennoch ist hier ein erheblicher 
Unterschied. 


Wenn ein Neugeborenes seine opisthotone Hal- 
tung spontan verliert, geschieht dies nicht direkt. 
Ein symptomatisches Risikokind, das sich zere- 
bralparetisch entwickelt, behält seine opisthotone 
Haltung bei. 


Nun haben wir folgende Erfahrungen bei der 
Therapie dieser Kinder gesammelt: Wenn es sich 
nicht um eine Mikrenzephalie handelt, wird die 
opisthotone Haltung im Laufe von einigen Wo- 
chen, spätestens von einigen Monaten, durch die 
Behandlung behoben. Die grausamen Bilder der 
Spannungsathetosen und der schweren Diplegien 
mit Opisthotonie gehören der Vergangenheit an! 


2. Serie der symptomatischen Risikokinder 21% 
2. Der gestörte Greifreflex des Fußes ist ein 
regelmäßiger Bestandteil des infantilen spasti- 
schen Syndroms (s. s. 94-95). 


Der geschwächte bzw. erloschene Greifreflex des 
Fußes eines Neugeborenen bzw. jungen Säuglings 
erscheint manchmal direkt nach der Behandlung 
mit normaler Intensität. 


3. Ein interessantes Beispiel bietet der Rossoli- 
mo-Reflex. Dieser Reflex ist ein allgemein aner- 
kanntes Symptom der Spastik (s. S.4u. S. 94-95). 


Direkt nach einer Behandlung mit Hilfe der Re- 
flexlokomotion ist er manchmal nicht mehr nach- 
weisbar. Statt dessen erscheint der positive Greif- 
reflex des Fußes, der zuvor nicht vorhanden war. 
Nach einiger Zeit erscheint der Rossolimo-Reflex 
jedoch wieder und der Greifreflex des Fußes wird 
abgeschwächt oder erlischt ganz. Im Laufe der 
weiteren Behandlung verschwindet dann der Ros- 
solimo-Reflex vollständig, an seine Stelle tritt der 
positive Greifreflex des Fußes. Dieses Reflexver- 
halten ist von der Schwächung bzw. Behebung der 
spastischen Bedrohung begleitet. 


Ähnliches gilt für andere Reflexe (Galant-Reflex, 
Streckreflexe der Beine, Liftreaktion, lineare 
vest. horizontale Reaktion, Greifreflex der Hand, 
rooting ır.), Reflexreaktionen und Reflexauto- 
matismen (z. B. stepping). 


Die Reflexlokomotion beinhaltet in der Neugebo- 
renenzeit Koordinationselemente, die in der nor- 
malen Entwicklung spontan erst 1-4 Trimena 
später erscheinen. Die Aktivierung des Koordina- 
tionskomplexes der Reflexlokomotion führt nicht 
nur zu einem bestimmten Muskelspiel, sondern 
auch zum Wechsel der Kontraktionsrichtung der 
einzelnen Muskeln (s. Kap. 10, 11, 12). Diese 
Differenzierung wird in der spastischen oder athe- 
totischen Entwicklung nicht erreicht. 


Wird der Kontraktionsrichtungswechsel der Mus- 
keln schon im Stadium des Risikokindes erreicht, 
dann ist hiermit nicht nur die Differenzierung der 
Muskelkontraktion gelungen, sondern auch das 
entsprechende spinale Niveau wird in einen Funk- 
tionszustand versetzt, der dem normalen Innerva- 
tionszustand entspricht. 


Darüberhinaus gibt es im akralen Bereich der 
Extremitäten Muskelaktivitäten, die bei der pa- 
thologischen motorischen Entwicklung überhaupt 
nicht vorhanden sind. Ein gutes Beispiel hierfür 
ist die „Entfaltung der Hand“, welche unter ande- 
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rem auch die Abduktion der Metakarpen voraus- 
setzt. Wenn dies nicht gelingt, kann die Hand nie 
zum Greiforgan werden. Die Adduktion der Me- 
takarpen bei den Zerebralparesen entspricht dem 
Zustand des Neugeborenen (s. Kap. 10, 11, 12). 
Tritt das phasische Greifen bei einem symptoma- 
tischen Risikokind im 4. Monat nicht auf, dann ist 
dies noch kein Beweis für eine spastische infantile 
Hemiparese, sondern Zeichen einer mangelnden 
Muskelfunktion. Die normale motorische Ent- 
wicklung ist in bezug auf diese Funktion gestört. 
Bleibt diese Störung bestehen, dann wird diese 
Hand zur Hand eines Spastikers oder Athetoti- 
kers. 


Wird dieser Mangel nun reflexogen durch das 
Instandsetzen der Reflexlokomotion behoben, 
bedeutet das keine direkte „Austreibung“ des 
Mangels, sondern eine Aktivierung der entspre- 
chenden Muskeldifferenzierung und sicher auch 
eine funktionelle Differenzierung des Aktivations- 
zustandes, (Vojta et al. 1962, 1967, Soerjanto etal. 
1984) zumindest auf dem spinalen Niveau. Auf 
jeden Fall wird ein „Werkzeug“ geschaffen, das 
benutzt werden kann. 


Ähnliches wie bei den fixierten Zerebralparesen — 
Erwachen des Fortbewegungstriebes, Beschleuni- 
gung der Sprachentwicklung und Steigerung des 
motorischen Antriebs - ist auch bei der Behand- 
lung der symptomatischen Risikokinder zu sehen. 


In beiden Fällen werden die Kinder nie aufge- 
stellt, nie hingesetzt und nie zum Krabbeln oder 
Gehen gezwungen. Diese Maßnahmen werden 
nicht in das therapeutische Programm eingebaut. 
Die behandelten Kinder erfinden diese Aktivitä- 
ten selber. 


Das Erwachen der spontanen motorischen Aktivi- 
tät, die Steigerung des Interesses für die Umge- 
bung und der Beginn des Fortbewegungstriebes 
ist das erste, was den Eltern im Laufe der Behand- 
lung auffällt. Dies bewirkt unter keinen Umstän- 
den eine Verschlechterung des Gemütszustandes 
des behandelten Kindes. 


Die Steigerung der Kontaktaufnahmefähigkeit 
des Kindes, um diese ersten Änderungen in einem 
Begriff zusammenzufassen, ist ohnehin keine di- 
rekte Folge der motorischen Besserung. Hier sind 
sicher auch andere, nicht rein motorische Kompo- 
nenten im Spiele, die wir noch nicht genau 
kennen. 


Obwohl wir heute nicht fähig sind, einen wissen- 
schaftlichen Beweis über die Förderung der geisti- 
gen Entwicklung des behandelten Risikokindes zu 


liefern, lehrt uns unsere langjährige klinische Er- 
fahrung folgendes: Die Anwendung der Reflexlo- 
komotion verschlechtert die geistige Entwicklung 
nicht. Die oligophrenen Kinder in unserem Kran- 
kengut befanden sich schon vor der Behandlung, 
aufgrund der erheblichen Störung des ZNS, in der 
oligophrenen Entwicklung. 


Das veränderte Spektrum der 
Zerebralparesen 


Wo die üblichen Formen der Zerebralparese in 
der Gruppe der behandelten symptomatischen 
Risikokinder geblieben sind, ist eine noch offene 
Frage. 


In der 1. Serie haben wir bezüglich der Risikobela- 
stung mit mindestens 20 geheilten Kindern ge- 
rechnet, die durch eine Zerebralparese bedroht 
waren. Da in der 2. Serie kein Kind mit einer 
leichtesten und nur 37% mit der leichten ZKS in 
Behandlung genommen wurden, ist ein ähnlicher 
Vergleich nicht möglich. 


Eine Ausnahme bilden die Kinder, die aufgrund 
eines hohen Risikos bei der Geburt von der 
Entbindungsstation in die Intensivstation einer 
Kinderklinik überwiesen wurden. In der 1. Serie 
entwickelten 5 von 59 Kindern mit einem hohen 
Geburtsrisiko eine Zerebralparese. In der 2. Serie 
gab es 79 Kinder mit einem hohen Geburtsrisiko, 
darunter waren 10 CP. In beiden Serien zusam- 
men entwickelten 15 von 138 Kindern (10,86%) 
mit einem hohen Geburtsrisiko eine Zerebralpa- 
rese. 


Zum Vergleich ziehen wir das Krankengut der 
Kinder mit einem hohen Geburtsrisiko von Frau 
Feldkamp (1972) heran. Bei 35 der 90 Kinder 
(38,8%) kam es, trotz der Frühbehandlung nach 
Bobath, zur Manifestation der CP. 18 Kinder 
waren „ausgeprägt“ mental geschädigt. Von 55 
motorisch normalen Kindern waren 15 geistig 
behindert. 


Unter den Zerebralparesen bei Feldkamp er- 
schien 


die spastische Tetraparese bei 6 Kindern, 
die spastische Diparese bei 17 Kindern, 
die spastische Hemiparese bei 6 Kindern 
und die Athetose bei 6 Kindern. 


Die spastische Di- und Hemiparese, als häufigste 
CP-Syndrome, umfassen bei Feldkamp 65,7% der 
Zerebralparetiker. Zusammen mit den 6 Atheto- 
sen (17,1%) machen die üblichen Syndrome der 
CP bei Feldkamp 82,8% der Zerebralparetiker 
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aus, die sich aus seinem Kollektiv mit einem 
hohen Geburtsrisiko entwickelten. 


Die prozentuale Verteilung der üblichen Bilder 
der Zerebralparese entspricht bei Feldkamp der 
bei den CP-Kindern ohne Frühbehandlung (s. 
Tab. 14.7). 


Für den Vergleich mit unserem Krankengut sind 
außerdem folgende Tatsachen von Bedeutung: 
Bei Feldkamp gab es unter 35 Zerebralparetikern 
17 Kinder ohne mentale Störung (48,5%). Das 
entspricht dem Anteil der CP-Kinder mit norma- 
ler Intelligenz, die nicht früh behandelt wurden. 
Außerdem waren von den übrigen, motorisch 
nicht gestörten 55 Kindern 15 mental geschädigt. 


In unserem Krankengut der Kinder mit einem 
hohen Geburtsrisiko ist die Zerebralparese bei 15 
von 138 Kindern aufgetreten (10,8%). Jedes Kind 
ist „ausgeprägt“ mental gestört. Von den üblichen 
CP-Syndromen ist die (s. Tab. 14.6) spastische 
Hemiparese nie, die spastische Diparese 2mal 
(Junge S. P., Mädchen W. V.) und die Athetose 
ebenfalls 2mal erschienen (Mädchen W. M., Jun- 
Bel: D.): 


Die bilaterale Hemiplegie gehört, wie schon oben 
erwähnt, in keinem Fall zu den üblichen Bildern 
der Zerebralparese. 


Hemiparese, Diparese und Athetose sind also in 
unserem Krankengut nur mit 26,6% vertreten. Im 
Feldkamp-Kollektiv dagegen liegt der Anteil bei 
82,8%. 


Die Inzidenz der Zerebralparese ist bei unseren 
Kindern mit einem hohen Geburtsrisiko im Ver- 
gleich zu Feldkamp auf ein Drittel gesunken. Das 
Krankheitsspektrum hat sich bei Feldkamp nicht 
geändert. Eine grundsätzliche Änderung ist dage- 
gen bei unserem Krankengut aufgetreten. 


Die Chance zur Behebung der 
zerebralparetischen Entwicklung 


Warum hat keines unserer erfolglos behandelten 
Kinder mit einer Zerebralparese eine normale 
mentale Entwicklung? 


Man kann die Meinung vertreten, daß unsere 
Behandlung die Kinder geschädigt hat. 


Bei Feldkamp wurden die Kinder nach Bobath 
behandelt, also nicht durch die Anwendung der 
Reflexlokomotion. Die Prozentzahl der geistig 
behinderten Kinder bei Feldkamp entspricht der 
Prozentzahl der mental gestörten im üblichen CP- 
Spektrum. 


Frau Feldkamp faßt ihre Beobachtung (1972) wie 
folgt zusammen: „Was die Erfolge krankengym- 
nastischer Frühbehandlung anbetrifft, so glauben 
wir die Ansicht vertreten zu können, daß der Grad 
der späteren Bewegungsstörung herabgesetzt 
werden kann. Es ist aber nicht zu erwarten, daß 
selbst unter bester Therapie Säuglinge mit schwe- 
ren Gehirnsymptomen unauffällig werden.“ 


Ihre Vorstellungen über die schweren Gehirnsym- 
ptome basieren auf der Symptomatik der entwik- 
kelten Zerebralparesen. Dazu möchten wir fol- 
gende Frage stellen: Warum wurden bei Feld- 
kamp außer den 35 später klar als CP diagnosti- 
zierten Kindern noch weitere 55 behandelt? Hat- 
ten diese Kinder keine „schweren Gehirnsympto- 
me“? Könnten sie sich auch ohne Behandlung 
normalisieren? 


Oder war die Diagnose der drohenden zerebral- 
paretischen Entwicklung trotz der Symptomatolo- 
gie unsicher? 


Das letztere ist der Fall. Es wurden nur Kinder mit 
einem hohen Geburtsrisiko behandelt. 


Der auffallendste Unterschied zwischen unseren 
Kindern mit hohem Geburtsrisiko und denen bei 
Frau Feldkamp liegt 


1) in der Erhebung des Erstbefundes, seiner Spe- 
zifizierung und der Quantifizierung der Abnor- 
mität 

2) in den Therapieresultaten, gemessen an der 
Inzidenz der üblichen CP-Bilder (Hemiplegie, 
Diplegie, Athetose). 


Unsere Kasuistiken (s. auch Tab. 14.6) haben 
außerdem eindeutig gezeigt, daß unsere CP-Kin- 
der ohne Ausnahme mehrfach geschädigt und 
„ausgeprägt“ mental gestört sind. 


Wir haben bereits (Tab. 14.6, 14.7) bei der Ge- 
genüberstellung des Spektrums unserer erfolglos 
behandelten Risikokinder mit den CP-Kindern, 
die nicht früh behandelt wurden, eine grundsätzli- 
che Änderung des CP-Spektrums durch unsere 
Frühbehandlung festgestellt. Da der Anteil der 
üblichen CP-Bilder bei verschiedenen Autoren im 
CP-Spektrum ca. 85% ausmacht, glauben wir, die 
Ansicht vertreten zu können, daß unter sinnvoller 
Behandlung nicht nur der Grad der späteren 
Bewegungsstörung herabgesetzt werden kann, 
sondern auch bestimmte CP-Bilder ganz ver- 
schwinden können. 


Mit anderen Worten: Die Bewegungsstörung der 
Kinder mit Athetose, spastischer infantiler Hemi- 
oder Diparese, die.heute die Schulen für Körper- 
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behinderte besuchen, ist vermeidbar. Bei einer 
Inzidenz der CP von ca. 2%o ist dies auch wirt- 
schaftlich ein „interessanter“ Aspekt! 


Die Grenzen der 
Behandlungsmöglichkeiten bei einer 
zerebralparetischen Bedrohung 


In unserer 1. und 2. Serie der symptomatischen 
Risikokinder sind 22 CP-Fälle enthalten, Alle 
Kinder sind geistig behindert, 15 gehören sicher in 
den Bereich der Idiotie (5 aus der 1. und 10 aus der 
2. Serie). Stets liegt eine Mehrfachbehinderung 
vor. 


Bei allen diesen Kindern haben wir schon bei der 
ersten Untersuchung mit der Möglichkeit einer 
mentalen Störung gerechnet! 


Wir konnten bei keinem Kind, das sich unter der 
Behandlung motorisch normalisierte, eine menta- 
le Verschlechterung beobachten. Wir wagen noch 
nicht zu behaupten, daß unter Anwendung der 
Reflexlokomotion die geistige Entwicklung geför- 
dert wird, obwohl manches darauf hindeutet (s. 
Tab. 15.3, S. 223). 


Im unteren Teil des CP-Spektrums (Tab. 14.7) 
befinden sich Kinder mit einer schweren mentalen 
Störung (Idiotie oder Imbezillität). Dazu gehören 
15 der 22 erfolglos behandelten symptomatischen 
Risikokinder (s. Tab. 14.6). 


2 x bilaterale Hemiplegie (Junge B. F., Mädchen 
St J.); 

2 x atonische Diplegie (Junge W. D., Mädchen 
S.V.), 

1 x Ataxie (Mädchen P. S.), 

8 x gemischte Tetraplegie (Mädchen A. M., 
Mädchen J. C., Mädchen P. A., Junge B.L., 
Junge K. M., Junge L. A., Mädchen M.-L. 
S., Junge W.J.), 

1 x kongenitale Analgesie (Junge K. A.), 

1 x ungeklärtes klinisches Bild beim JungenLL. S. 
mit Oligophrenie und multiplen Mißbildun- 
gen. 


Die Kinder wurden schon mit dem Verdacht einer 
oligophrenen Entwicklung und mit weiteren nach- 
weisbaren Behinderungen in die Behandlung auf- 
genommen, in der Hoffnung, „das Beste von den 
eventuellen Fähigkeiten des ZNS zu erwecken“. 
Mag dieser Standpunkt auch vollkommen unwis- 
senschaftlich sein, so mußten wir doch diesen Weg 
gehen. 


Den 8 Kindern mit einer gemischten Tetraplegie 
wurde spätestens nach 2jähriger Behandlung ein 


Heim empfohlen, wenn keine wesentliche Besse- 
rung erreicht werden konnte. Wenn die Eltern 
damit einverstanden waren, wurde die Behand- 
lung auch abgebrochen. Dies war auch bei den 
Kindern mit bilateraler Hemiplegie der Fall. 


Fünf weitere Kinder erreichten durch die Behand- 
lung eine harmonische Entwicklung mit spontaner 
Vertikalisierung. Dadurch sind sie in ein Stadium 
gelangt, in dem zumindest eine begrenzte Art der 
bipedalen Fortbewegung möglich ist (z. B. beider 
Ataxie). 


Wo liegt nun die Grenze unserer Behandlungs- 
möglichkeiten? Es kann nicht schaden, wenn man 
sich diese Frage schon vor Beginn einer Behand- 
lung stellt. 


Die 22 CP-Kinder mit erfolgloser Behandlung 
haben folgenden Ausgangsbefund: 


Unter den |. B. (leichte ZKS) befindet sich das 
KindL. S., Junge, Kasuistik Nr. 14 (S. 215), mit 
multiplen Mißbildungen ungeklärter Ätiologie 
und Oligophrenie. Dieses Kind hat die Vertikali- 
sierungsphase harmonisch erreicht und wird spä- 
ter auch zur selbständigen bipedalen Fortbewe- 
gung fähig sein. 

Unter den m. B. (mittelschwere ZKS) ist der 
Junge K. A. (1. Serie, Tab. 13.4, S. 189, Kind Nr. 
1). Hier besteht eine kongenitale Analgesie mit 
Hydrozephalus, Epilepsie, Idiotie und Klumpfuß. 
Das Kind kann mit 10 Jahren an den Möbeln 
entlang gehen. Jede Behandlung ist längst abge- 
brochen. Ein Mädchen, A. M. mit M. Down, 
Tetraspastik, Mikrenzephalie, Epilepsie und Idio- 
tie ist im Alter von 15 Monaten im Heim verstor- 
ben (Tab. 13.4, Nr. 5). Das 3. Kind B. J., ist ein 
Mädchen mit leichter Athetose, Oligophrenie, 
Gehörstörung und Autismus (Kasuistik, Kind 
Nr. 5, 8.213). 


Bei allen 3 Kindern haben wir die Behandlung mit 
gutem Gewissen begonnen, um das „Beste“ zu 
erreichen. 


Die übrigen 18 Kinder mit einer schweren ZKS 
(sch. B.) im Ausgangsbefund wiesen folgende CP- 
Syndrome auf: 


Spastische infantile Diparese: Bei allen 4 Kindern 
wurde von Anfang an eine oligophrene Entwick- 
lung vermutet. Drei Kinder waren zusätzlich seh- 
behindert. Beim 4. Kind galt die Kombination der 
schweren Dystrophie mit einer Epilepsie von An- 
fang an als eine schwere Komplikation der Be- 
handlung (Kasuistik Kinder 1, 2,3 und 4, S. 212). 


Dyskinesie: Das Mädchen W. M. mit kongenita- 
ler Hüftluxation (Kind Nr. 4, Tab. 13.4) hatte 
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schlechtere Therapiebedingungen aufgrund der 
schwer gestörten familiären Verhältnisse. Bei 
dem Jungen L. D. (Kind Nr. 6 der Kasuistik, S. 
213) haben wir allerdings trotz des Verdachtes auf 
eine oligophrene Entwicklung mit einem besseren 
Behandlungsergebnis gerechnet. 


Atonische Diplegie: Auch bei diesen 2 Kindern 
(W. D., Tab. 13.4, Nr. 3 und S. V., Mädchen, 
Tab. 14.6) haben wir das Erreichen der selbständi- 
gen bipedalen Fortbewegung erwartet. In beiden 
Fällen wurde die Behandlung jedoch abgebro- 
chen. Beide Kinder verstarben im epileptischen 
Anfall. 


Die restlichen 10 Kinder — 2 mit bilateraler Hemi- 
plegie und 8 mit einer gemischten Tetraplegie, mit 
Idiotie und Mikrenzephalie — wurden, wie schon 
oben erwähnt, in Behandlung genommen, obwohl 
den Eltern klar gesagt wurde, daß keine Hoffnung 
auf eine wesentliche Besserung besteht. 


Aussagekraft des 
Untersuchungsbefundes zu Beginn 
der Behandlung 


Die Kinder mit einer leichtesten ZKS aus der 1. 
Serie wurden behandelt, jene aus der 2. Serie nur 
nachuntersucht. 


Nach der ersten Untersuchung dieser Kinder kann 
man damit rechnen, daß sich 90% spontan norma- 
lisieren werden (s. Tab. 15.2). Die anderen wer- 
den bei der Nachuntersuchung eine Verschlechte- 
rung zeigen. Durch eine Behandlung ist jedoch 
eine Normalisierung möglich. 


Unter den Kindern mit einer leichten ZKS weisen 
etwa % bei der Nachuntersuchung bereits einen 
Trend zur Normalisierung auf (s. Tab. 15.2, S. 
223). Sollte dennoch die Indikation zur Behand- 


lung gegeben sein, haben sie fast eine 100%ige 
Chance zur vollkommenen motorischen Normali- 
sierung. 

Eine mittelschwere ZKS ist unseres Erachtens 
eine direkte Indikation zur Behandlung. Die Er- 
folgschance zur vollkommenen motorischen Nor- 
malisierung ist fast ebenso hoch wie bei den 
leichten ZKS. Jedoch ist die durchschnittliche 
Behandlungsdauer länger. Kinder mit dem Ver- 
dacht auf eine oligophrene Entwicklung haben 
nur dann die Chance zur vollkommenen motori- 
schen Normalisierung, wenn in den ersten 4-6 
Behandlungswochen eine auffallende Besserung 
ihrer Kontaktnahme mit der Umwelt in Erschei- 
nung tritt. 


Kinder mit einer schweren ZKS haben ebenfalls 
eine Chance zur vollkommenen Beseitigung ihrer 
pathologischen Motorik, wenn kein Verdacht auf 
eine schwere oligophrene Entwicklung besteht 
und keine weitere Behinderung, wie z. B. eine 
schwere Gehirnmißbildung oder andere Mißbil- 
dungen, bestehen. In unserem Krankengut von 92 
Kindern mit einer schweren ZKS wurden 80,5% 
unter der Behandlung motorisch vollkommen 
normalisiert. 


Wir gehen jedoch von der Vorstellung aus, daß 
das Bahnungssystem der Reflexlokomotion (Re- 
flexkriechen und Reflexumdrehen) bessere Chan- 
cen zur Aktivierung einiger, durch die perinatalen 
Komplikationen zusätzlich ausgeschalteter Bah- 
nensysteme hat, wenn die Behandlung schon in 
der perinatalen Periode oder kurz danach be- 
ginnt. Wir rechnen damit, daß der sekundäre 
Schaden des ZNS bei der menschlichen CP eine 
große Rolle spielt. 

Die Rolle der Frühbehandlung liegt also in der 
Kompensation des primären und in der Vorbeu- 
gung des sekundären Schadens des ZNS. 


Kapitel 15: 3. Serie der symptomatischen 


Risikokinder 


Die Zielsetzung 


Die Ergebnisse der früheren Serien der sympto- 
matischen Risikokinder (weiter SRK genannt) 
münden in die Forderung, daß in Zukunft keine 
Kinder mit CP in den Schulen für Körperbehinder- 
te zu finden sein sollten. Denn das Behandlungser- 
gebnis ist nur bei Kindern mit schwerwiegender 
mentaler Behinderung schlecht. 


Unsere Ergebnisse wurden angezweifelt (Hag- 
berg 1977, Brand 1974, Schlack 1977). 


In der 3. Serie geht es in erster Linie um zwei 
Probleme: 


1. Das diagnostische Verfahren, aufgrund dessen 
die Behandlungsindikation gestellt wird, soll ei- 
nem größeren Ärzteteam anvertraut werden. 


2. Die Behandlungsergebnisse sollen der Fach- 
welt vorgestellt werden. 


In den früheren Serien ist die Behandlung der 
SRK von einem kleinen, eingespielten Team von 
Therapeuten und unter der direkten Aufsicht des 
Autors durchgeführt worden. _ 


Die dritte Serie wurde in einem großen Zentrum 
mit einer vielschichtigeren Aufgabestellung ge- 
startet (Kinderzentrum München, Direktor Prof. 
Dr. med. Th. Hellbrügge). 


Die Behandlung der SRK ist in diesem Hause 
eigentlich nur ein Randgebiet der vielschichtigen 
sozialen Pädiatrie. 


Aus diagnostischer Sicht sollte dieser Versuch die 
Verläßlichkeit der Kriterien der Zentralen Koor- 
dinationsstörung (weiter ZKS genannt) darstel- 
len. Er wurde von verschiedenen Ärzten mit 
unterschiedlicher persönlicher Erfahrung durch- 
geführt. 


Die ersten zwei Serien waren besonders aus der 
Sicht der eventuellen zerebralparetischen Bedro- 
hung betrachtet worden. In dieser Serie wurde die 
Problematik der Fehlhaltung, der eigentlichen 
motorischen Retardierung, in einem größeren 
Umfang eingeschlossen. 


Auch bezüglich der Ökonomie der Therapie sollte 
die 3. Serie bestimmte, notwendige Vervollständi- 


gungen bringen. Die meisten Therapeuten waren 
unerfahren oder sogar Anfänger. Da die ganze 
Behandlung in der Familie durchgeführt wird, ist 
die Zusammenarbeit mit der Familie und mit dem 
überweisenden Arzt von vorrangiger Bedeutung. 
Der Therapeut muß sich außer mit dem Vorfüh- 
ren der Therapie und der Anleitung der Eltern 
auch mit deren emotionaler Situation befassen, in 
der es Konflikte zwischen dem Einsatz als Thera- 
peuten und der natürlichen Zuwendung der EI- 
tern zu ihrem Kind geben kann. 


In einem großen Zentrum mit einem breiten 
Ärzte- und Therapeutenteam, mit allen mögli- 
chen Unzulänglichkeiten des Anfangs, muß die 
„Einbürgerung“ der diagnostischen und thera- 
peutischen Methodik viele Hürden überwinden. 


Hinzu kommt, daß auch die Eltern grundsätzlich 
3-4mal seltener zur Anleitung kommen als bei der 
Bobathschen Methode. 


Auch der Behandlungsverlauf, die Entscheidung, 
wann die Behandlung abgebrochen werden kann, 
ist erst in der 3. Serie „serienreif“ gemacht wor- 
den. Die Regeln der 1. und der 2. Serie wurden 
übernommen in einem breiten Maße angewandt. 


Die 3. Serie ist damit weit von einem „Idealfall“ 
entfernt. Sie soll nun einen Maßstab für die breite 
Anwendung der Diagnostik und Therapie der 
SRK setzen. 


Andererseits umfaßt sie eine weit größere Zahl an 
SRK. Wie die ersten 2 Serien, kann jedoch auch 
die 3. nicht als einheitliche, für eine Region 
repräsentative Gruppe angesehen werden. 


Doch auch in dieser Serie ist primär nicht die Zahl 
der normalisierten Kinder interessant, sondern 
die klinischen Bilder der Kinder, die nicht norma- 
lisiert wurden. 


Schon in der 1. Serie konnten wir eine Änderung 
des Spektrums der zerebralparetischen Syndro- 
mologie sehen, ebenso in der 2. Serie. Wir haben 
es gewagt, dies der Wirkung der Therapie zuzu- 
schreiben! 


Wird uns das Fehlen einer Kontrollgruppe von 
SRK vorgeworfen (Brand 1980), so ist dies nicht 
emotional, sondern rational begründet. 
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Japanische Kontrollgruppe 


In Japan, wo unsere Behandlungsmethode noch 
nicht so bekannt ist, hat /mamura-Sakuma-Taka- 
hashi (1980) eine Gruppe der SRK ohne Behand- 
lung gelassen. Die Verteilung der SRK auf die 
einzelnen Schweregrade der ZKS war dieselbe 
wie bei uns. Als Vergleich dazu soll Tab. 15.1 mit 
den Kindern unserer ersten 2 Serien dienen. Der 
prozentuale Anteil in den einzelnen Gruppen ist 
nicht grundsätzlich unterschiedlich. 


Auch bei /mamura et al. sind spontane Normali- 
sierungen vorgekommen (s. Tab. 15.2). In den 
Gruppen der leichtesten und leichten Störungen 
der ZKS entsprechen die Zahlen unserer 2. Serie. 
Bei den mittelschweren Störungen der ZKS haben 
wir mit einer spontanen Normalisierung unter 
50% gerechnet (s. Abb. 14.1, S. 207). Die japani- 
sche Gruppe hat dies bestätigt (46,2%). 


Daß unsere Richtlinien zur therapeutischen Indi- 
kation rational begründet sind, hat der japanische 
Versuch am überzeugendsten nachgewiesen (s. 
Tab. 15.3). Schon unter den leichtesten Störungen 
der ZKS sind einige Kinder mit einer CP-Entwick- 
lung zu finden. Die pathologischen Fälle steigen in 
den einzelnen Gruppen geometrisch an. Beim 
Vergleich der japanischen Gruppe mit unserer 3. 


Tabelle 15.1 Vertretung der einzelnen ZKS-Gruppen 
bei den SRK in % 


Zentrale Koordination 


N ja LLB| LB |MB | SB 


oı7s 30,2 [24,1 
s2iasR22lasi«s| a7 


Vojta 
l. Serie SRK 


12,6 


Vojta 
Il. Serie SRK 


Imamura 


et al. 28,8 |26,7110,7| 6,3 


Tabelle 15.2 Spontane Normalisierung in einzelnen 


ZKS-Gruppen 


Il. Serie SRK 
(Vojta) 


Imamura et al. 


93,3% 


71,3% 


< 50% 46,2% 


12,5% 


Serie (s. Tab. 15.3) kann unschwer ausgerechnet 
werden, wie viele Kinder bei uns vor der Zerebral- 
parese bewahrt wurden. 


Es ist selbstverständlich, daß wir bemüht waren, 
eine Vergleichsserie in einem Zentrum zu starten, 
in dem nach einer anderen Methode behandelt 
wird. Unsere Hoffnung, in München eine paralle- 
le Serie mit der Bobathschen Methodik zu finden, 
ist nicht in Erfüllung gegangen. 


Die Diagnose des Eingangsbefundes ist unsere 
Antwort auf solche Vorwürfe. Wenn die Abnor- 
malität von seiten der Mutter bereits signalisiert 
und von ärztlicher Seite bestätigt wird, dann ist es 
nicht nötig, daß das Kind bis zu einem Alter von 
etlichen Monaten auf eine Behandlung warten 
muß. 


Der Hinweis auf die unökonomische Therapie 
(Hagberg 1977) ist nicht stichhaltig, solange man 
die Richtung der drohenden Pathologie zu defi- 
nieren vermag. 


Die summarische Diagnose der zentralen Koordi- 
nationsstörung (ZKS) mittelschweren Grades mit 
einer Lateralisierung ist bei einem Kind der Hin- 


Tabelle 15.3 Pathologische Entwicklung in einzelnen 
ZKS-Gruppen 


A. ohne Behandlung 
(Imamura — Sakuma — Takahashi) 


davon CP 


B. mit Behandlung 
(Vojta, Ill. Serie SRK) 


‘ davon CP | and. Syn 
in % in % in % 
us B 
ns 2.85 


224 3. Serie der symptomatischen Risikokinder 
tergrund einer hemiparetischen Bedrohung (Ss. 
Abb. 15.1a-c), bei einem anderen ein Mangel in 
der Aufrichtung und in der Spontanmotorik. 


Abb. 15.la S. A., 9 Wochen. ZKS asymmetrisch, 1. 
B., spastische Bedrohung. Beachte asymmetrische 
Handhaltung. Bedeutung des linken Handgelenks 


Abb. 15.1b S. B., 9 Wochen. ZKS asymmetrisch, I. 
B., spastische Bedrohung. Beachte: Das Kind hat noch 
eine deutliche Beckenbeugehaltung 


Abb. 15.1c Die Arme sind in der Retraktion mit „Un- 
terarmstütz“ gehalten. Die Körperhaltung entspricht 
einem Kind in der 4. bis 6. Entwicklungswoche 


Zur Aufgabenstellung 


Es war die Aufgabe der 3. Serie, den qualitativen 
Unterschied zwischen den einzelnen Schwere- 
gradgruppen der ZKS aufzuzeigen, von denen wir 
behaupten, daß sie quantitative Unterschiede in 
der Störung der posturalen Reaktibilität auf- 
weisen. 


Die 3. Serie diente auch einer weiteren Auseinan- 
dersetzung mit den Risikofaktoren der infantilen 
Zerebralparese. Seit den späten 50er Jahren wur- 
den diese hochgespielt. Precht! (1968) versuchte, 
die nicht-optimalen Bedingungen quantitativ dem 
Risiko der neurologischen Störung gleichzuset- 
zen. So wird immer noch der Risikosituation mehr 
Aufmerksamkeit gewidmet als dem objektiven 
Befund des Kindes. 


Die 3. Serie sollte unsere frühere Auffassung 
nachprüfen: 


Spielen die Risikofaktoren überhaupt eine Rolle, 
wenn die Behandlung früh und sinnvoll durchge- 
führt wird? 

Haben Früherfassung und Frühbehandlung über- 
haupt einen Sinn? Ändert sich das Spektrum der 
infantilen Zerebralparesen grundsätzlich? Ver- 
schwinden einige der CP-Syndrome, und — zwar 
nach der klinischen Erfahrung der früheren Ar- 
beit — die häufigsten, ganz bei einer sinnvollen 
Behandlung? 


Dieser Frage werden wir auch vorerst unsere 
Aufmerksamkeit widmen. 


"Zur Behandlungsindikation 


Von Anfang April 1975 bis Ende Dezember 1978 
wurden von den Ärzten des Kinderzentrums Mün- 
chen (Direktor Prof. Dr. Dr. med. Th. Hellbrüg- 
ge) bei 858 von 2500 Säuglingen im Alter bis 
einschließlich 8 Monate, ein abnormaler neurolo- 
gischer Befund erhoben, welcher zur Empfehlung 
einer krankengymnastischen Behandlung führte. 
Bei 145 Kindern wurde diese Empfehlung nicht 
befolgt (17%). In der 1. Serie in Köln war es 
ähnlich (15,5%). Bei der 2. Serie wurde nur bei 
5% der Kinder auf eine Behandlung verzichtet (s. 
Tab. 14.3, S. 206, Kap. 14). 


713 Kinder mit einem abnormalen neurologischen 
Befund wurden mit Hilfe der Reflexfortbewegung 
behandelt. 


Die Zuordnung zu den einzelnen Schweregraden 
und auch die evt. weitere syndromologische Ein- 
ordnung entspricht dem Vorgehen bei den frühe- 
ren Arbeiten. 


Die Befunde bei den Nachuntersuchungen wäh- 
rend der Behandlung hatten keine Auswirkung 
auf die ursprüngliche Einstufung des Kindes. 


Diesmal traten weitere diagnostische Subgruppen 
der ZKS in Erscheinung, wie z. B. eine ZKS mit 
einer Hüftdysplasie (s. Abb. 15.2a-b) (Abb. 
15.3a-b) oder mit einer Säuglingsskoliose. 


Abb. 15.2a 


Abb. 15.2b 


Abb. 15.2a und b F.H., Junge. Hüftdysplasie rechts, 
ZKS asymmetrisch, 1. B. 

a) im Alter von 4 Monaten, 1 Woche. 

b) im Alter von 5 Monaten, 3 Wochen. Normale Pfan- 
nenentwicklung, normale Ossifikation. Therapie: 
Spreizhose + KG-Behandlung 


Abb. 15.3a 
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Abb. 15.3b ie 

Abb. 15.3a und b G. A., Mädchen. Hüftdysplasie 
bds., ZKS, 1. B. 

a) im Alter von 7 Monaten, Beginn der KG-Behand- 
lung. 

b) im Alter von 8% Monaten, deutliche Besserung. 
Therapie: Spreizhose + KG-Behandlung 


Diese Fälle hatten wir in der 2. Serie vollkommen 
abgesondert. Damalige Zielsetzung war die Er- 
forschung der zerebralparetischen Bedrohung 
und ihres Umfelds. Auch andere Fehlhaltungen, 
wie ZKS mit Tortikollis oder mit mangelnder 
Aufrichtung im Becken- oder Schultergürtel, wur- 
den diesmal in die Serie aufgenommen s. a. (Abb. 
15.4a-c). 


Bei einem breiteren Ärzteteam und aus der Sicht 
der Sozialpädiatrie ist ein SRK mit einer leichten, 
leichtesten oder mittelschweren ZKS und einem 
Aufrichtungsmangel, einer Hüftdysplasie, einer 
anderen Fehlhaltung, Tortikollis oder Säuglings- 
skoliose von derselben Wichtigkeit wie ein Kind. 
mit einer ZKS und einer spastischen Bedrohung. 


Diese 713 SRK sind in der Tab. 15.4 nach dem 
Eingangsbefund eingeteilt. Noch in der Behand- 
lung befindliche Kinder oder jene mit einer patho- 
logischen Entwicklung sind in der Großtabelle 
(Tab. 15.5) aufgeführt. 


Abgeschlossene Behandlung 


657 Kinder (Zeile 1, Tab. 15.4) wurden bis Ende 
1979 als normalisiert aus der Behandlung ent- 
lassen. 


Im Laufe des Jahres 1980 wurden weitere 6 Kinder 
mit freiem, normalen Laufen und normaler Greif- 
funktion aus der Behandlung entlassen (Spalte 2, 
Tab. 15.4). Sie sind jedoch geistig behindert. Der 
Junge S. G., aus der Gruppe der „atonischen 
Diplegie“ (Tab. 15.5) gehört in den Bereich der 
Idiotie. Unter den „anderen Syndromen“ (Tab. 
15.5) sind das debile Kind R. M. und die beiden 


226 


3. Serie der symptomatischen Risikokinder 


Tabelle 15.4 Übersicht 3. Serie 


Eingangsbefund 


motorisch normal 
mental nicht gestört 


als CP noch in Behandlung 
mit Erwartung der normalen en 
Grobmotorik* 


Vernachlässigte > 
Behandlung 

seltsames Syndrom e 
mit Oligophrenie 


gestorben im 
Säuglingsalter 


* beim Erscheinen d. 4. Auflage 


imbezillen Kinder L. S. und W. M. zu finden. Die 
letzten 2 Kinder (S. A. und K. B.) gehören zum 
Bereich der Idiotie. 


7 Kinder sind bis Ende 1979 gestorben (Zeile 7, 
Tab. 15.4). 


Vernachlässigte Behandlung 


4 Kinder (Zeile 4, Tab. 15.4) mit einer spasti- 
schen Diparese gehören eigentlich nicht in diese 
Serie. Alle wurden - unseren Kriterien entspre- 
chend - rechtzeitig erfaßt, jedoch nicht frühzeitig, 
sondern erst später behandelt. Alle Kinder sind in 
Tab. 15.5 in der Gruppe der „spastischen Dipare- 
se“ aufgeführt. Sie wurden absichtlich dort belas- 
sen, um zu zeigen, was die Frühbehandlung be- 
deutet. 


Es gibt noch einen wichtigen Grund, warum wir 
diese Kinder diskutieren. Zwei dieser 4 Kinder 
mit spastischer Diparese sind mental normal, 
beim dritten (T. E.) ist noch ungeklärt, ob es sich 
im Normbereich oder in der Subnormalität befin- 
det. Das 4. Kind (N. J.) ist geistig behindert. 
Dagegen ist unter den Kindern mit CP aus allen 3 
Serien (s. Tab. 15.9) nur ein Kind mit normaler 
mentaler Entwicklung. 


motorisch normal 
F : - 4 - 2 
mental gestört 


Interessant sind die Gründe, warum diese 4 Kin- 
der trotz der Früherfassung nicht früh behandelt 
wurden. 


Beim Kind K. D. wurde die Behandlung von der 
Mutter als „eklig“ empfunden. Der Vater übte 
abends lmal (?) mit dem Kind. Nach 18 Monaten 
hatte sich die Mutter durchgesetzt und das Kind 
wurde überhaupt nicht mehr behandelt. Mit 3:5 
Jahren wurde bei dem apedalen, aber geistig 


Abb. 15.4a 
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Abb. 15.4b 


Abb. 15.4c 


Abb. 15.4a bis c B. B., 6% Monate. ZKS I. B. + 
Tortikollis mit Gesichtsskoliose, skoliotische Bedro- 
hung. a) Bereits asymmetrisches Gesicht. b) Asymme- 
trische Aufrichtung im Schultergürtel. c) Asymmetri- 
sche Aufrichtung im Schultergürtel, abnormaler „Ein- 
zelellenbogenstütz“ ohne Drehung der Brustwirbel zur 
rechten Seite. Übermäßige Knickfußstellung (im Rah- 
men der ZKS) 


normalen Kind eine etwa einjährige Behandlung 
durchgeführt. Danach wurde es als Rollstuhlkind 
in einem Rehabilitationszentrum untergebracht. 


Das (ausländische) Kind N. J. wurde zuerst auf 
Befehl der Großmutter mit einem Amulett-Tra- 
gen „behandelt“. Mit 11 Monaten gab die Groß- 
mutter auf, weil das Kind zusehends steif wurde. 
Dieses ist geistig behindert und hat einen IQ um 
45. Die Chance, die freie Fortbewegung zu errei- 
chen, besteht noch. 


Das Kind T. E., uneheliches Zwillingskind, wurde 
von der Mutter abgelehnt. Über 3 Monate lang 
bemühten wir uns, das Kind jeden Tag im Kinder- 
zentrum zu behandeln. Der Freund der Mutter 
brachte es morgens und holte es abends auch 
wieder ab. Unseres Erachtens wurde es versäumt, 
der Mutter gerichtlich das Sorgerecht für ihr Kind 
zu entziehen. In einer Pflegefamilie könnte es gut 
gedeihen. Die mentale Entwicklung liegt entwe- 
der im Normbereich oder leicht darunter. 


Das letzte dieser 4 Kinder, V. D., ist mental 
normal. Im ersten Dreivierteljahr war es dreimal 
schwer krank und über längere Wochen im Kran- 
kenhaus (spastische Bronchitis mit anschließen- 
der Bronchiolitis, zweimal Bronchopneumonie, 
einmal mit meningealer Reaktion). Die Behand- 
lung begann erst mit 10 Monaten. Diese wurde 
jedoch mehrmals im Jahre wegen wiederholter 
Diarrhoe für mehrere Wochen unterbrochen. 
Trotz wiederholter klinischer Untersuchungen ist 
ihre Pathogenese unklar. Das Kind, jetzt 6 Jahre 
alt, ist schwer dystroph, mental gestört - Debilität 
—und kann nur robben. 


Bei 4 Kindern war der Eingangsbefund in keiner 
Weise so schwer, so daß man eventuell schon von 
vornherein mit einer schlechten Prognose rechnen 
müßte. 


Bei den Kindern K. D., N. J. und V. D. konnte 
man den Prozeß der ständigen Verschlechterung 
verfolgen, wie man es auf dem Wege „zur sicheren 
Diagnose der CP“ — „diagnosis under increasing 
suspicion“ — erleben kann. 


„Andere“ Syndrome 


In Zeile 5 der Tab. 15.4 erscheinen 4 Kinder, 
3 davon mit einer geistigen Behinderung. Sie sind 
in Tab. 15.5 in der Gruppe der „anderen“ Syndro- 
me aufgeführt. 


Bei 3 Kindern handelt es sich um Idiotie. 2 davon 
sind im Kinderheim untergebracht (H. B.,T.M.). 
Eine motorische Störung im eigentlichen Sinne, 
abgesehen von einer totalen Antriebslosigkeit, 
besteht nicht. 


Das dritte Kind, W.K., hat klinisch eine Cornelia- 
de-Lange-Krankheit mit idiopathischer Skoliose. 
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Es kann im Korsett an der Hand gehen. Die 
Behandlung wurde im Alter von 4% Jahren abge- 
brochen. 


Das vierte Kind, L. F., ist mental normal, es leidet 
jedoch an einer schweren lingualen Dysarthrie, 
hat eine spastische Diparese, eine schwere Atro- 
phie der interskapularen Muskulatur, eine leichte 
Atrophie der Zunge, Atrophie der kleinen Mus- 
keln der Hand und des Fußes beidseits sowie eine 
leichte Atrophie der Unterarmmuskulatur. Au- 
Berdem findet man an beiden Händen und Füßen 
eine deutliche Störung der Tiefensensibilität 
(Pallästhesie). Die taktile algische und thermische 
Empfindlichkeit ist normal, ebenso die Graph- 
esthenie. Im CTG zeigt sich ein Zyklopenventri- 
kel. In diesem Fall handelt es sich sicher um eine 
kombinierte Anlagestörung im Bereich des korti- 
kospinalen und peripheren Motoneurons, außer- 
halb der üblichen Bilder der infantilen CP. 


Trotz der Frühbehandlung 
entwickelte leichte Zerebralparese 


In Zeile 3 der Tab. 15.4 waren in der 3. Auflage 
6 Kinder aufgeführt, die trotz der Frühbehand- 
lung eine leichte CP entwickelten: 5 Kinder mit 
Diparese und 1 Kind mit Hemiparese. 

Inzwischen sind 2 Kinder aus der Gruppe der 
Diparesen (K. A. und P. J.) längst mit einer 
normalen Grobmotorik aus der Behandlung ent- 
lassen. Auch das Kind mit einer Hemiparese (H. 
T., Tab. 15.5) ist nicht mehr in Behandlung und 
zeigt jetzt eine gute Greiffunktion der Hände und 
eine normale Fortbewegung. Wegen einer Mikro- 
papilla nervi optici besucht es jedoch eine Schule 
für Sehbehinderte. 


Ein Kind mit Diparese, schon im Stadium des 
selbständigen Gehens, wird in kurzer Zeit aus der 
Behandlung entlassen werden (Kind R. F., Tab. 
15,5). 


Beim Kind B. T. (aus der Gruppe der Diparesen, 
Tab. 15.5) ist es trotz einer konsequenten Be- 
handlung nicht gelungen, die selbständige Fortbe- 
wegung zu erreichen. Es hat eine zentrale Dystro- 
phie entwickelt, die mentale Entwicklung liegt 
jetzt, im Alter von 8 Jahren, im Bereich der 
Lernbehinderung. Das Kind kann inzwischen an 
Möbeln entlanggehen. 


Bei dem 5. Kind aus der Gruppe der Diparesen — 
Z.K. (Tab. 15.5) wurde mit 2% Jahren das Laufen 


terer Behandlung. Mit 5% Jahren Streyer-Opera- 
tion beidseits wegen spastischen Spitzfußes, ohne 
Erfolg. Behandlung abgesetzt. Wegen autisti- 
schen Verhaltens mit 7 Jahren „Festhaltebehand- 
lung“ begonnen. Änderung des motorischen Ver- 
haltens: spontaner Beginn des Laufens an Stök- 
ken, sonst immer auf Fußspitzen. Ansonsten 
schwere Störung der optischen Perzeption. Men- 
tale Entwicklung im Bereich der Lernbehinde- 
rung. 

So befindet sich jetzt in der Zeile 3 der Tab. 15.4 
nur noch ein Kind, der Junge R. F., der inzwi- 
schen schon über ein Jahr auf den Fußspitzen 
alleine und sicher gehen kann. In seiner Fortbe- 
wegung sind höchstwahrscheinlich einige autisti- 
sche Züge enthalten. Aus diesem Grunde wurde 
bisher der operative Eingriff verzögert. 

Beide Jungen, Z. K. und B. T., haben wir in der 
Zeile 6 der Tab. 15.4 unter die CP-Kinder einge- 
ordnet. Der Grad der motorischen Behinderung 
ist sicher als leicht zu bezeichnen. Beide werden 
sicher eine selbständige bipedale Fortbewegung 
erreichen. 


Abgesehen von der Sehbehinderung bei 2 Kin- 
dern (einmal peripheren, zum anderen zentralen 
Ursprungs) konnte die grobmotorische Störung in 
4 Fällen behoben werden. Neurologisch kann man 
jetzt und später im Erwachsenenalter gesteigerte 
Eigenreflexe, Zeichen einer Neigung zur Einnah- 
me eines abnormalen Haltungsmusters in einer 
Streßsituation und auch Mängel in der Feinmoto- 
rik finden. Sie gehören keineswegs zur Zerebral- 
parese. 


Kurzfassung der Ergebnisse der 
3. Serie 


Von 713 SRK wurden 657 Säuglinge als normali- 
siert entlassen. Weitere 6 Kinder waren in der 
Spontanmotorik und in der Lokomotion normal, 
geistig jedoch behindert. Sie werden nicht in der 
Lage sein, eine — auch begrenzte — Schulbildung 
und soziale Selbständigkeit zu erreichen. 


Bei weiteren 6 Kindern hat sich eine klare spasti- 
sche Symptomatologie entwickelt. Sie wurde bei 4 
Kindern durch Behandlung so minimalisiert, daß 
man keineswegs mehr von einer grobmotorischen 
Störung (Definition der infantilen Zerebralpare- 
se) sprechen kann. 

Ohne Einbeziehung der 7 verstorbenen Kinder 
bleiben 34 mit einer grobmotorischen und/oder 
einer anderen Störung übrig. Diese bilden das 
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eigentliche CP-Spektrum der 3. Serie (Spalte 6, 
Tab. 15.4). 


In der 1. Serie haben sich von 207 SRK 8 und in 
der 2. Serie 14 Kinder zu ähnlichen Fällen entwik- 
kelt. 


Zeitpunkt des Behandlungsbeginns 
und Behandlungsdauer 


Nach unserer bisherigen Erfahrung ist das Alter 
von 8 Monaten, mit dem die Frühbehandlung 
- spätestens beginnen sollte, zu spät angesetzt. 


Diesen Zeitraum hatte ich gewählt: 


— weil 50% der normalen Kinder mit 8 Monaten 
ihre optische Vertikalisierung realisiert haben 
(„das Kind zieht sich hoch“). Ein motorisch be- 
drohtes, jedoch geistig reges Kind ist zu dieser 
Zeit bemüht, sich hochzuziehen. Aufgrund seiner 
motorischen Störung ist es „im Besitz des primiti- 
ven Extensorstoßes der Beine“. Diese primitive, 
neonatale Reaktion, nun als negativer Meilen- 
stein der Entwicklung persistierend, wird unter 
dem Trieb, sich optisch zu vertikalisieren, zum 
Verhängnis. Es kommt schnell zur Fixierung die- 
ser Reaktion in der pathologischen Vertikalisie- 
rung. Das ist der „dritte Mechanismus der Fixie- 
rung der Streckhaltung der Beine“ in unserer 
Terminologie (s. S. 107, Kap. 9). 


Nach dieser Vorstellung sollte die Grenze der 
Frühbehandlung eigentlich vor diesem „Einsetzen 
der Pathologie“ gezogen werden. 


In der 2. Serie wollten wir nachweisen, daß die 
Frühbehandlung auch eine Verkürzung der Be- 
handlungsdauer mit sich bringt (s. Abb. 14.2 bis 
14.4, S. 209-210). Dies ist uns jedoch mißlungen. 


Ein anderer Beweis ist aber geglückt: Je früher 
der Behandlungsbeginn, desto früher der Be- 
handlungsabschluß. Besonders die Mutter weiß es 
zu schätzen, wenn ihr Kind schon mit 9 Wochen in 
die Therapie aufgenommen und eventuell mit 9 
Monaten entlassen wird und nicht erst im Alter 
von 5-6 Monaten in Behandlung kommt, die dann 
eventuell erst mit 14-15 Monaten beendet werden 
kann. 


Der Beginn der Behandlung ist in Großtabelle 
15.5 in der 4. Kolonne angegeben. Bei Frühgebo- 
renen weist der Pfeil vom Kalenderalter auf das 
korrigierte Alter hin. Die genauere Analyse zeigt 
etwas Unerfreuliches: 


Mit der Behandlung wurde nur bei 18 von 59 
Kindern vor dem Alter von 5 Monaten begonnen! 


Auch bei den 34 Kindern mit einer kombinierten 
Behinderung (Tab. 15.4, Spalte 6) hat die Be- 
handlung nur in 8 Fällen im Alter unter 5 Monaten 
begonnen. 


Bei mehr als % dieser Kinder wurde also mit der 
Therapie erst nach dem 5. Monat begonnen. 


Unserer festen Überzeugung nach könnte man die 
pathologische Bedrohung schon in den ersten Le- 
benswochen, wenn nicht Lebenstagen, diagnosti- 
zieren. 


Die Prävention des sekundären 
Schadens des ZNS bestimmt den 
Anfang der Frühbehandlung 


In der menschlichen Pathologie hat man keinen 
Beweis für eine sekundäre Schädigung des ZNS 
bei der CP-Entwicklung, analog den Windleschen 
Tierversuchen. 


Klinisch bieten sich jedoch dazu einige Beobach- 
tungen an, die darauf hinweisen, daß z. B. der 
Befund bei einigen noch nicht behandelten SRK 
von einer Untersuchung zur anderen, innerhalb 
von 4-6 Wochen, schlechter wird (s. S. 204-205, 
Kap. 14). Andererseits sieht man bei einigen SRK 
mit CP-Bedrohung folgendes: Innerhalb der er- 
sten 3-4 Behandlungswochen, in denen das Kind 
motorisch reger geworden ist, nimmt der Grad der 
Pathologie zuerst zu. „Wunschgemäß“ sollte das 
Kind das angebotene „Baumaterial“ sofort ver- 
wenden. 


Es „schaltet“ immer noch die primitiven Muster in 
seine Spontanmotorik ein, die enorm angestiegen 
ist. Erst unter der weiteren Behandlung wird der 
Prozeß abgefangen, indem die höheren differen- 
zierten Muskelspiele eingesetzt werden. Bevor 
dies geschieht, ist das Kind auf motorische Ersatz- 
muster angewiesen. Diese sind bezüglich der Ki- 
nesiologie stets den motorischen Mustern der 
tonischen Reflexologie ähnlich (nie identisch!). 
Man könnte auch so sagen: Die neuronalen Regu- 
lationskreise, die durch den primären Schaden 
blockiert geblieben sind, konnten unter der Be- 
handlung noch nicht aktiviert werden. Bleiben sie 
inaktiv, verfallen sie, analog den Windle-Affen, 
der sekundären Degeneration. 


Für die Existenz der sekundären Schädigung des 
ZNS bei der CP-Entwicklung könnte auch das 
Tempo der Fixierung der pathologischen Motorik 
sprechen. Darüber wurde in den Kapiteln 11 und 
12 wiederholt gesprochen. Man weiß, daß sich bei 
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jeder Athetose und bei jedem geistig regen SRK 
mit einer spastischen Entwicklung die pathologi- 
sche Motorik am Ende des 2. Trimenons unter 
dem Bild der dystonischen Attacken zeigt. Diese 
bleiben das einzige motorische Ausdrucksmittel 
in dieser Zeit der enormen Steigerung, bzw. der 
ersten triebhaften motorischen Selbstäußerung 
und Selbstrealisierung eines mental normalen, 
jedoch motorisch gestörten Kindes. 


Auch das Erscheinen der differentialdiagnosti- 
schen Merkmale zwischen der spastischen und der 
dyskinetischen Bedrohung scheinen auf die Exi- 
stenz der sekundären Schäden des ZNS hinzu- 
weisen. 

Aus den genannten Gründen dürfte das Ende des 
2. Trimenons, besser jedoch der 5. Monat, für den 
Beginn der Frühbehandlung der späteste Zeit- 
punkt sein. 


CP-Spektrum der 3. Serie 


Der Vergleich des früheren CP-Spektrums (s. 
Tab. 14.7, S. 216 mit dem der 3. Serie zeigt 
folgendes: 


Tabelle 15.6 CP-Spektrum der 3. Serie 


Hemiparese 


Diparese (Tetra-, Tri-, 
Di- und Monoparese) 


Dyskinesie 


Atonische Diplegie 


Bilaterale Hemiplegie 


Gemische Tetraplegie 


Andere Syndrome 


Der Anteil der infantilen Spastik und Dyskinesie 
ist gegenüber früher erheblich gesunken. Zu den 
einst häufigsten Syndromen der infantilen Zere- 
bralparese gehören nur 13 der 44 Kinder. 


Die kombinierten Behinderungen dieser Kinder 
sind in Tab. 15.7 angegeben. 


Terminologische Bemerkungen 

Bei der Klassifikation der CP gehen wir ähnlich, 
wenn nicht identisch, vor, wie von Little Club 
(1959) vorgeschlagen wurde. Auch die Aufteilung 
des Spektrums ist fast identisch (s. S. 1 und Kap. 
9). 


Für allgemeine Verständigung sind jedoch folgen- 
de Bemerkungen wichtig: 


1. Die bilaterale Hemiplegie ist diesmal im unte- 
ren Teil des Spektrums aufgeführt, was der kom- 
binierten mentalen Behinderung Rechnung trägt. 
Diese Kinder sind meistens mikrozephal und 
schwerst oligophren aufgrund einer erheblichen 
Hirnmißbildung und leiden an Epilepsie (s. Abb. 
15:9): 


2. Zum Verständnis des Unterschiedes zwischen 
der spastischen und der gemischten Tetraplegie sei 
folgendes gesagt: Jedes Kind mit einer gemischten 
Tetraplegie ist rigide. Der Klonus kann jedoch 
leicht provoziert werden. Dei Kinder sind, ohne 
Ausnahme, schwer oligophren, die meisten leiden 
an Epilepsie, die häufig schlecht zu kompensieren 
ist. 


3. Das eben Gesagte dürfte auch für die bilaterale 
Hemiplegie zutreffen. Bei dieser sind die Arme in 
Beugehaltung, die Hände zur Faust geballt, die 
Beine in steifer Streckhaltung. Bei der gemischten 
Tetraplegie (Abb. 15.6) verhalten sich die Arme 
üblicherweise analog der ATNR-Schablone, die 
Hände sind unentfaltet und überwiegend unvoll- 
ständig geöffnet. Dagegen sind die Beine bei der 
gemischten Tetraplegie in den Kniegelenken ge- 
beugt. 

4. Die Kinder mit gemischter Tetraplegie verfü- 
gen in der Phase der dystonischen Attacken über 
grobe, steife Haltungsmuster. Bei der spastischen 


Abb. 15.5 B.M., 2 Jahre (gestorben mit 2% Jahren). 
Bilaterale Hemiplegie. Beachte: Beugemuster der Ar- 
me, Streckmuster der Beine 


E 


Abb. 15.6 L.C., 32 Monate. Gemischte Tetraplegie. 
Dystonische Attacke 
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Tabelle 15.7 


Ill. Serie von 713 


In Klammern sind die kombinierten Behinderungen wie in der Tab. 14.6, S. 211 angezeigt 
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Name (komb. Behinderung) N 
Hemiparese H.K. (O.) 2K 
K.l. (l.E.D.) 1 
Sch.K. 
Diparese Tetra- N.O. (D.O.) H.St. (0.G.) Sch.P. (0.D.) 9K 
Tri- F.A. (E.O.) 
Mono- R.D. (O.E.D.) N.N. (D.O.) W.L. (D.G.0.)  B.T. (O.D.) 
Di Z.K. (B.) 
Dyskinesie StW.. s}1 
K.Chr. (0.D.) 1K 
Bilaterale Hemiplegie K.V. (E.l.D.) 2K 
S.R. (E.l.D.G.) 
Diplegie ataktisch AT. (E.l.D.) Sch.Chr. (1.D.) 
atonisch D.N. (E.l.B.) W.B. (l.B.E.) 6K 
Kö.M. (E.1.D.G.B.) 
P.M. (l.E.D.G.) S.G. (E.l.B.) freie Lok. 1K 
Gemischte Tetraplegie D.S. (1.D.B.L) K.Ch. (l.E.) ST P.C.(G.) M.S. (1.D.B.) sT2 
H.Ch. (O.E.D.) L.M. (O.) St Sch.M. (G.) J.M. (l.E.D.) 13K 
H.M. (0.D.L.B.) M.N. (.B.T.H) RE. (l.E.G.) W.M. (1.T.G.) 
K.K. (I.E.D.B.)* N.F. (I.H.E.) S.A. (l.D.) 
Andere H.B. (l.H.B.) StSch.J.(G) S+M..(l.E.) Sst3 
L.F. (G.H.) S+S.M. (G.) 4K 
W.K. (0.G.) 
T.M. (l.B.T.) freie Lok.: K.B. (1.D.G.) 5K 
L.S. (O.B.) 
R.M. (0.G.) 
St.A. (1.D.G.F.) 
W.M. (0.G.) 


* Inzwischen im Alter von 4 Jahren im Status epilepticus verstorben 


Tetraparese sind die Hände dabei immer offen 
und die zielgerichtete Bewegung immer sehr deut- 
lich. Bei der bilateralen Hemiplegie treten die 
dystonischen Attacken überhaupt nicht in Er- 
scheinung, da diese Kinder kaum über eine will- 
kürliche, gezielte Motorik verfügen. 


5. Bei einer spastischen Tetraparese spricht die 
Behandlung an, da diese Kinder üblicherweise 
nicht schwer oligophren sind. Im Laufe der Zeit 
wird eine der oberen Extremitäten zum Greifor- 
gan. In der Bauchlage erscheint eine begrenzte 
Stützfunktion. Das Bild wird sich in eine spasti- 
sche Triparese umwandeln. Zu dieser Zeit ist 
keines dieser Kinder apedal. Alle haben schon 
eine Art der Fortbewegung erreicht, entweder das 
Robben oder ein pathologisches Krabbeln. Wenn 
infolge weiterer Besserung - bei der Behandlung - 
auch die andere obere Extremität zum Greiforgan 


wird, hat das Kind in der Regel schon spontan die 
Vertikalisierungstendenz erreicht. Das Bild geht 
über in eine Diparese. 


6. Dies ist bei keiner gemischten Tetraplegie 
möglich. Diese Kinder bleiben meistens apedal, 
da sie schwer oligophren sind, an Epilepsie leiden 
und überwiegend auch eine schwere zentrale Dys- 
trophie aufweisen. Wenn die Fortbewegungsten- 
denz erscheint, verharrt sie auf dem Niveau eines 
primitiven, pathologischen Robbens. Mit der Zeit 
wird das Kind darauf verzichten. Unter Umstän- 
den kann es - im Alter von 5-7 Jahren - einen 
optischen Vertikalisierungswunsch und Freude an 
der passiven Vertikalisierung entwickeln. 


7. Die Diagnose der atonischen Diplegie ist nur 
eine Durchgangsdiagnose. Wie bei anderen CP- 
Syndromen ist ihre Ätiopathogenese vollkommen 
uneinheitlich. Kinder mit einer atonischen Diple- 
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gie erreichen meistens die freie Fortbewegung. 
Die Hypotonie ist zu dieser Zeit längst verschwun- 
den. Die Kinder sind „nur“ oligophren. Am Be- 
ginn der selbständigen Fortbewegung sind die 
Eigenreflexe gesteigert. Die Körperhaltung ist zu 
dieser Zeit „neandertalerartig“ (s. Abb. 15.7a-b). 


Verändertes Spektrum der infantilen 
Zerebralparese 


Nach den terminologischen Vorbemerkungen 
wollen wir uns nun mit folgendem Problem be- 
schäftigen: Wie verändert sich das Spektrum der 
CP durch unsere Therapie? 


1. Unter den 35 Kindern der 3. Serie befindet sich 
1 Kind mit einernormalen mentalen Entwicklung. 


2. In der Gruppe der Diparesen (mit grobmotori- 
schen Störungen) ist kein Kind mit einer normalen 
mentalen Entwicklung enthalten. 


3. Eines der schwersten Bilder der infantilen Ze- 
rebralparese, die gemischte Tetraplegie, ist 13mal 
vertreten. Dies entspricht dem Ergebnis der 1. 
und 2. Serie. Dieses Bild hat früher, vor der Zeit 
der Früherfassung und Frühbehandlung, nur ei- 
nen sehr kleinen Bruchteil des CP-Spektrums 
ausgemacht - kaum 5%. 


4. Auchein weiteres Bild der infantilen Zerebral- 
parese, die atonische Diplegie (s. Tab. 15.5), ist 
7mal erschienen. Sie war im früheren Spektrum 
unter 5% vertreten. Jetzt macht dieses Durch- 
gangsbild der Zerebralparese jedoch mehr als % 
der Fälle aus. 


Abb. 15.7a 


Abb. 15.7b 


Abb. 15.7a undb N. M., 4 Jahre. Beginn des freien 
Laufens, früher atonische Diplegie 


Wirkung der exzellenten 
Perinatologie 


Was bedeuten diese Tatsachen für uns? Zuerst 
muß man den Einfluß der Perinatologie auf die 
CP-Inzidenz berücksichtigen. Inzwischen hat man 
den Icterus neonatorum gravis oder prolongatus 
gut im Griff. Auch die Folgen des früh- und 
spätanoxischen Syndroms mit Störung der Ho- 
möostasis können gut gemeistert werden. Da- 
durch hat sich die Inzidenz der Athetose verrin- 
gert. Das dürfte auch für die infantile Spastik 
zutreffen. Bei den Mangelgeburten ist man heute 
in der Lage, die meisten Kinder aus der Todesge- 
fahren-Zone zu retten. 


Kann die moderne Perinatologie auch die präna- 
tal entstandene Schädigung des ZNS beheben? 


Der enorme Anstieg der gemischten Tetraparesen 
in unserem Spektrum ist ihr höchstwahrscheinlich 
zu verdanken: Diese Kinder, deren ZNS schon in 
der Anlage gestört ist, sind am Leben geblieben. 
Die Senkung der perinatalen Sterblichkeit auf 
12-11%o dürfte die Ursache für die erhöhte Inzi- 
denz dieses CP-Bildes sein. 


Ist der Anteil der früher häufigsten Form der 
infantilen Zerebralparese - die spastische infanti- 
le Diparese — wirklich im Zeitalter der optimalen 
Betreuung in der Perinatalzeit abgesunken? 


Frau F. Stanley (1979) deutet es an. Die Diparese 
macht noch 0,4%. der CP in den Jahrgängen 
1970-1975 aus, bei einer Inzidenz von 1,6%o in 
Westaustralien. Leider wird das mentale Profil 
dieser Kinder nicht angegeben. 


Schwedisches CP-Spektrum 


Hagberg (1979) findet von 1971-1974 in Schwe- 
den, bei einer CP-Inzidenz von 1,5%o, einen An- 
stieg der infantilen spastischen Diparesen auf fast 
0,7%o, wobei allerdings die meisten Kinder eine 
normale Intelligenz und nur eine leichtgradige 
motorische Behinderung aufweisen. Zwischen 
1967-1970 (Hagberg et al., 1975b) war die spasti- 
sche infantile Diparese, bei einer CP-Inzidenz von 
1,34%o, mit 0,35%. und die Tetraplegie mit 0,07%o 
vertreten. Die Hemiparese dagegen stellte 
0,55%. 


Interessant war das Spektrum der mentalen Ent- 
wicklung bei der CP, bezogen auf ein Krankengut 
von Anfang 1954 bis einschließlich 1970. 69% der 
Kinder mit spastischer infantiler Diparese und 
85% der Kinder mit spastischer infantiler Hemi- 
parese hatten einen IQ von 2 70. Hagberg et al. 


(1975a) geben auch das mentale Profil der CP- 
Population aus den Jahren 1967 bis 1970 an. Bei 
der schon erwähnten Inzidenz von 1,34%. waren % 
der CP-Kinder mit einem IQ 2 70. 


Die zitierten Daten sind für unsere Überlegungen 
von grundlegender Bedeutung (Christenson et al. 
1977). 


Selbstverständlich ist es nicht möglich, das Spek- 
trum der CP-Kinder aus unseren Serien mit dem 
CP-Krankengut von Hagberg bezüglich der Inzi- 
denz der CP bei der Frühbehandlung zu verglei- 
chen. 


Eines darf man jedoch tun: Alle CP-Kinder unse- 
rer 3 Serien können nach ihrem mentalen Ent- 
wicklungsstand eingeteilt werden (s. Tab. 15.8). 


Der Schweregrad der mentalen Störung wurde 
durch den IO bestimmt. Bei einer schweren geisti- 
gen Behinderung liegt der IO unter 25. 


Die geistige Behinderung entspricht der schweren 
Debilität oder Imbezillität (IQ zwischen 55-25). 


Unter „subnormal oder Debilität“ sind Kinder mit 
einem IO unter 85 und über 55 aufgeführt. 


Tabelle 15.8 CP-Spektrum der 3. Serie* 


Von 713 S.R.K. 
normal 
Sp. inf. 1 
Hemiparese 
9 Sp. inf. a 
Diparese (Mono) 
1 Dyskinesie 


Bilat. Hemiplegie 


Aton. Diplegie 
kong. Ataxie 
Gemischte Tetraplegie 
9 Andere | 


* in der Zeit d. 4. Auflage 
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Die Einstufung der Kinder aus der 1. und 2. Serie 
war relativ leicht (s. Tab. 14.6). Einmal waren 
diese Kinder inzwischen schon älter, zum andern 
war ihre Anzahl und ihre Störung so eindeutig, 
daß es keinen Zweifel gab. 


Die Kinder der 3. Serie sind inzwischen so alt, daß 
man den Zustand ihrer mentalen Entwicklung 
verläßlich beurteilen kann. Seit Beginn der kran- 
kengymnastischen Behandlung, und eventuell 
auch danach, sind sie in psychologischer Betreu- 
ung gewesen. Jedes Kind wurde mehrmals und 
auch auf verschiedene Arten getestet. Eines steht 
fest: Die geistig behinderten Kinder werden, auch 
wenn sie die freie Fortbewegung erreichen soll- 
ten, lebenslang auf die Hilfe einer Zweitperson 
angewiesen sein. 


Bei den „subnormalen bis debilen“ Kindern liegt 
der Schwerpunkt der Therapie, nach dem Aus- 
schöpfen der krankengymnastischen Behandlung, 
in der „mentalen Förderung“ im weitesten Sinne. 
Diese Kinder haben, wenn die Familienverhält- 
nisse günstig sind, die Chance, eine begrenzte 
oder halbwegs selbständige soziale Existenz zu 
erreichen. 


Mentale Entwicklung 


tal. game. | re 
Debilität BENMEENNE Behinderung 
1 1 
4 4 1 
1 sy 
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Tabelle 15.9 CP-Spektrum aller 3. Serien 


Von 1168 SRK 


normal 
(l. 207, Il. 250, Ill. 711) 


Sp. inf. 
Hemiparese 
ja Sp. int. a 
Diparese (Mono) 
4 Dyskinesie 


st1 


Mentale Entwicklung 


uomel | gung | Shen 
Debilität Behinderung | Baninderung 


s}1 


4 Bilat. Hemiplegie 
9 Aton. Diplegie 
1 kong. Ataxie 
21 Gemischte Tetraplegie 


11 Andere 


Die Tab. 15.9 zeigt, verglichen mit dem „menta- 
len Spektrum der Zerebralparese“ von Hagberg 
ein „erschreckendes“ Bild: 


Unter 55 CP-Kindern aus allen 3 Serien gibt es 8 
Kinder (1 normales + 7 lernbehinderte), die 
eventuell die Chance hätten, eine selbständige 
oder begrenzt selbständige soziale Existenz auf- 
bauen zu können. Das sind 14,5% der CP-Kinder. 
Die übrigen — 85,5% — sind - abgesehen von ihrer 
motorischen Behinderung — mental so gestört, 
daß sie lebenslang auf eine Zweitperson angewie- 
sen bleiben. 


Zu berücksichtigen ist: 


1. Bei den meisten CP-Kindern mit der geistigen 
Behinderung wurde die Gefahr einer mentalen 
Störung schon im Eingangsbefund, also vor dem 
Beginn der krankengymnastischen Behandlung, 
signalisiert. Dies gilt, ohne Ausnahme, bei allen 
Kindern mit der gemischten Tetraplegie, der ato- 
nischen Diplegie, der bilateralen Hemiplegie und 
den sogenannten „anderen“ Syndromen (Tab. 
15.5, Eingangsbefund). 


2. Unter den „vernachlässigten“ Kindern mit ei- 
ner spastischen infantilen Diparese wurde bei 
einem Kind keine direkte oligophrene Bedrohung 
diagnostiziert (Kind N. J.). Dieses Kind war zu 
diesem Zeitpunkt erst 2 Monate alt. 


3, Unter den 4 vernachlässigten Diparesen sind 2 
Kinder mit normaler mentaler Entwicklung. Da- 
gegen hat nur 1 Kind von 55 CP-Kindern aus allen 
3 Serien -Tab. 15.9 — eine normale mentale Ent- 
wicklung. 


Unser CP-Kollektiv ist sicher nicht repräsentativ 
für die CP-Verteilung in einer Region, wie die 
Untersuchungen, die B. Hagberg, G. Hagberg 
und /. Olow in Schweden durchgeführt haben (s. 
oben). Trotz der Verschiedenheit der Kollektive 
entsteht eine Frage: Wie ist es möglich, daß bei 
unseren CP-Kindern über 60% schwer oligophren 
sind (im Bereich der Idiotie)? 


Im schwedischen Spektrum der CP haben über % 
Kinder einen IQ > 70 und somit die, wenn auch 
begrenzte Chance, eine selbständige soziale Exi- 
stenz zu erreichen. Bei den Kindern aus dem 
Vojta-Kollektiv sind es nur ein Siebtel davon. 
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Dänisch-schwedischer Versuch 


Daß die Vojta-Therapie negative Wirkung auf die 
mentale Entwicklung hat, kann Brand (s. Brand 
et al. 1980) nicht belegen. 


In einem Versuch einer Kontrollstudie zwischen 
der Vojta- und der Bobath-Therapie sowie einer 
Gruppe ohne Behandlung fand er in der Vojta- 
Gruppe unter 15 Kindern 3 Tetraplegien, 2 davon 
waren mikrozephal. Kein Kind hatte eine einfa- 
che Hemiparese oder Diparese. 


In der Kontrollgruppe haben 6 von 19 Kindern 
eine CP entwickelt.: 2 Kinder zeigten einen 
schweren Befund, eine komplizierte CP, 3 Kinder 
hatten eine spastische „Tetraparese“. 1 Fall mit 
einer Monoparese gehört ebenfalls in die Gruppe 
der Diparesen. 


Mit Hilfe von d’ Avignon, Noren und Arman hat 
Brand seine Studie mit einer ähnlichen Gruppe 
schwedischer Kinder vergrößert. In der Vojta- 
Gruppe kamen noch 10 Kinder hinzu, davon ein 
Kind mit einer „unkomplizierten“ und ein weite- 
res mit einer „komplizierten“ CP. Die Kontroll- 
gruppe erhöhte sich um 12 Kinder. Von diesen 
entwickelten 6 eine komplizierte CP (nicht 5, wie 
Brand in Tab. 2 aufführt), 3 Kinder hatten eine 
unkomplizierte CP und 3 waren normal. 


Bei 3 Kindern aus der Vojta-Gruppe wurde die 
Behandlung abgebrochen. (In Tab. 1 werden je- 
doch 4 Kinder angegeben.) Nach welcher Zeit der 
Abbruch erfolgte, wird nicht angegeben. 2 der 
„abgesprungenen“ Kinder wurden bis zu 3% bzw. 
3 Jahren nachuntersucht und als normal aus der 
Kontrolle entlassen. 


Hier fand Brand keinen statistisch signifikanten 
Unterschied. 


Ich habe bei allen 3 Serien immer die Behand- 
lungsdauer der normalisierten Kinder angegeben, 
da diese bei uns als eine Dosis der Therapie zu 
verstehen ist. 


Nach Brand ist es erlaubt (oder zulässig: permissi- 
ble), (Zitat:) „to talk about certain tendency in 
favour of the Vojta-treatment“ (Brand et. al. 
1980). 


Die Rolle der Risikofaktoren 


Die Erfahrungen der früheren Serien haben zur 
Abwertung der Risikofaktoren geführt, eine 
Früherfassung und sinnvolle Behandlung voraus- 
gesetzt. 


Die 3. Serie mit einer weit größeren Anzahl an 
SRK bietet sich an, noch einmal die Risikofakto- 


ren unter der eben genannten Voraussetzung zu 
überprüfen. 


Die einzelnen Risikofaktoren sind in der. gleichen 
Reihenfolge wie bei der 1. Serie angegeben (s. S. 
186-187, Kap. 13). In Tab. 15.10 werden sie mit 
Nummern bezeichnet. Des weiteren sind die Risi- 
kofaktoren je nach dem Schweregrad der ZKS im 
Eingangsbefund bei den normalisierten Kindern 
angegeben. 


Diese Einteilung ist nach der Präsenz der primiti- 
ven Reflexologie erfolgt, die der klinischen Erfah- 
rung nach auf eine CP-Bedrohung hinweist. „Oh- 
ne“ steht für Kinder mit einer ZKS, die aufgrund 
von Säuglingsskoliose, Tortikollis, Hüftdysplasie, 
Mängeln bei der Aufrichtung oder deren Kombi- 
nationen in Behandlung kamen. 


In den Subgruppen mit der Bezeichnung „Mit“ 
sind Kinder mit Symptomen der zerebralpareti- 
schen Bedrohung aufgeführt. 


Darüberhinaus werden in dieser Tabelle auch die 
Risikofaktoren der Kinder berücksichtigt, die sich 
trotz der Behandlung pathologisch entwickelten. 


Das Zeichen „+“ oder „-“ zeigt die Veränderung 
der Anzahl der Kinder oder der Risikofaktoren 
an, die sich als Folge der Therapie seit Ende 1979 
ergab. Wurde ein Kind als grobmotorisch norma- 
lisiert aus der Behandlung entlassen, so wurde 
seine Eingruppierung revidiert und die entspre- 
chenden Risikofaktoren wurden aus der Gruppe 
der behandelten in die Gruppe der normalisierten 
Kinder übertragen. 


Auswertung der Risikofaktoren 
bezüglich ihrer Sensitivität und 
Spezifität 


Die Berechnung der prozentualen Verteilung und 
der Durchschnittswerte in den einzelnen Gruppen 
läßt folgende Schlußfolgerungen zu: 


1. Bezüglich des Geschlechts gibt es keine Unter- 
schiede in der Verteilung der einzelnen Risikofak- 
toren, sowohl bei den normalisierten als auch 
unter den pathologischen Kindern. 


2. Die durchschnittliche Anzahl der Risikofakto- 
ren der normalisierten Kinder entspricht im we- 
sentlichen den Verhältnissen bei einer leichtesten, 
leichten und mittelschweren ZKS. 


Erst in der Gruppe der schweren ZKS geht die 
durchschnittliche Anzahl pro Kind über 4 hinaus. 
Dies ist jedoch bei den normalisierten wie bei den 
pathologischen Kindern gleich. 
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3. Durch die im Laufe des Jahres 1980 normali- 
sierten Kinder wurden diese Durchschnittswerte 
nicht geändert. 


4. Für jeden Risikofaktor wurde außerdem die 
„Sensitivität“ für die CP (sogenannte CO-Positivi- 
tät) in % ausgerechnet. Läge diese über 50%, 
dann wären solche Risikofaktoren als Signal für 
eine CP zu betrachten. 

Die Sensitivität der meisten Risikofaktoren, so- 
wohl bei normalisierten als auch bei pathologi- 
schen Kindern, betrug jedoch nur 5-7%. Eine 
Ausnahme bildeten die bekannten „gefährlich- 
sten“ Risikofaktoren Toxämie, Mangelgeburt, 
früh- und spätanoxisches Syndrom. Aber auch 
hier überstieg die Sensitivität bei den normalisier- 
ten und den pathologischen Kindern die 35% 
Marke nicht. 


Diese Ergebnisse sind nicht neu. Nur wurde mei- 
nes Wissens noch nie eine so große Gruppe von 
Kindern beobachtet, die im Säuglingsalter mit so 
vielen Risikofaktoren belastet waren und sich 
trotzdem normal entwickelten. Außerdem wur- 
den diese Kinder den pathologischen Fällen ge- 
genübergestellt. 


Sowohl bezüglich der erreichten Normalität als 
auch in bezug auf das Ausmaß der Pathologie ist 
die Sensitivität der einzelnen Risikofaktoren ohne 
Bedeutung. 


5. Außerdem wurde die Spezifität (CO-Negativi- 
tät) der Risikofaktoren für die CP in % ausgerech- 
net. Bei einer CO-Negativität von über 50% ist 
der betreffende Risikofaktor für die CP ohne jede 
spezifische Bedeutung. 

Sowohl bei den normalisierten als auch bei den 
pathologischen Kindern lag der Prozentsatz der 
CP-CO-Negativität bei 95% oder noch höher! Bei 
den allgemein anerkannten gefährlichsten Risiko- 
faktoren kam die CO-Negativität auf knapp 85%. 
Nur beim spätanoxischen Syndrom lag dieser Pro- 
zentsatz bei 77% - sowohl bei den Normalisierten 
als auch bei den Pathologischen. 


Also hat ein einzelner Risikofaktor auch aus die- 
ser Sicht keine Bedeutung. 


Kombination der Risikofaktoren 


Es wurde auch versucht, die Wirkung der Kombi- 
nation einzelner Risikofaktoren zu untersuchen. 
Dazu wurden jeweils 2 Risikofaktoren miteinan- 
der kombiniert, da auch unter den leichtesten 
ZKS im Durchschnitt mindestens 2 Risikofakto- 
ren vorhanden sind. Die in Kombination der am 
häufigsten auftretenden Risikofaktoren wurde je- 


doch bei den pathologischen Kindern ausgesucht 
(s. letzte Kolonne, Tab. 15.5). 


Die normalisierten Kinder wurden dann bezüglich 
der Kombinationen betrachtet, die unter den pa- 
thologischen Kindern am häufigsten erschienen 
sind. 


Die Gliederung der Tab. 15.11 entspricht der 
vorhergehenden Tabelle (Tab. 15.10). 


Am häufigsten kamen 17 Zweierkombinationen 
vor. Diese Paarungen sind ebenfalls altbekannt. 
Sie sind nur in einem Fünftel der Normalisierten 
(128 von 654) erschienen, dagegen bei fast 60% 
der pathologischen Kinder. 


Man könnte daher einen Zusammenhang ver- 
muten. 


Im Kollektiv der Normalisierten wurden auch die 
einzelnen Schweregrade der ZKS im Eingangsbe- 
fund bezüglich dieser Risikofaktorenkombinatio- 
nen untersucht. 


Bei der leichtesten ZKS waren die Paarungen bei 
12 von 57 Kindern (21%) vorhanden. 


Unter den leichten ZKS zeigten sie sich bei 14,2% 
(36/253) und bei den mittelschweren ZKS bei 
17,9% (65 von 312). 


Insgesamt ließ sich kein Unterschied zwischen der 
leichtesten bis mittelschweren ZKS feststellen. 


Aus der Sicht der Risikofaktoren gibt es keinen 
Unterschied zwischen einem Kind mit einer abnor- 
malen Lagereaktion und einem Kind, dessen sämt- 
liche Lagereaktionen abnormal sind. 


Bei den normalisierten Kindern, die eine schwere 
ZKS hatten, sind die schwerwiegendsten Risiko- 
faktoren häufiger gepaart -— 46,8% (15 von 32 
Kindern). 


Diese Paarungen sind auch bei 60% der nicht 
geheilten Fälle vorhanden. 


Die Prüfung der CP-Sensitivität der Zweierkom- 
binationen ergab in den meisten Fällen eine CO- 
Positivität von unter 10%. Nur einmal stieg der 
Prozentsatz auf 35% an-bei der Kombination der 
schweren Anoxie mit dem spätanoxischen Syn- 
drom. Die Zweierkombinationen können also 
keine Aussage über die mögliche Entwicklung 
einer CP machen. 


Die Prüfung der Spezifität bezüglich der Zerebral- 
parese (CO-Negativität) ist wie früher ebenfalls 
negativ ausgefallen. Bei allen Zweierkombinatio- 
nen lag der Prozentsatz der CO-Negativität zwi- 
schen 84% und 98%, es liegt also keine Spezifität 
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vor! Nur bei der Kombination der schweren Früh- 
anoxie mit dem spätanoxischen Syndrom betrug 
die CO-Negativität 69,5% und bei der Kombina- 
tion von wiederholten Blutungen während der 
Schwangerschaft mit einer Prämaturität von über 
3 Wochen waren es 80,4%. Auch bei diesen 2 
Paarungen kann man also nicht von Spezifität 
sprechen. 


Wie sieht es bei der Kombination dreier Risiko- 
faktoren aus? Auch dies wurde untersucht. Doch 
eine Dreierkombination als „pathologische Ein- 
heit“ kommt bei den pathologischen Kindern so 
selten vor, daß dies überhaupt (Tab. 15.12) keine 
Rolle spielen kann (nicht zu verwechseln mit der 
bloßen Zahl der Risikofaktoren pro Kind). 


Damit ist nicht gesagt, daß keine typische und 
spezifische Dreier-Kombination existiert. Sicher 
ist nur, daß diese nicht bekannt ist. Aus der 
klinischen Erfahrung kann man einen weiteren 
Faktor vermuten: Die genetische Anlage. Diese ist 
jedoch für die diagnostische und forensische Fra- 
gestellung zur Zeit nicht zugänglich. Beachten 
muß man, daß 6% der Kinder, die in der perinata- 
len Periode verstorben sind, Chromosomenano- 
malien hatten (Pape, K. E., Wigglesworth, J. S. 
* 1979). 

Unsere Fragestellungen und Untersuchungen im 
Hinblick auf die Risikofaktoren bestätigen unsere 
frühere Aussage: 


Die Risikofaktoren, auch ad absurdum durchex- 
erziert, tragen bei einem konkreten Fall diagno- 
stisch und forensisch zur CP-Pathologie dasselbe 
bei wie die „diagnosis under increasing suspi- 
cion“, nämlich: warten, was herauskommt!“ 


Die primitive Reflexologie 

Es gibt heute gesicherte Daten, daß in der perina- 
talen Periode bei etwa 25% aller Neugeborenen 
(Schwartz, Holstein, Weidtmann 1979, Tab. 3) 
Besonderheiten vorhanden sind. Bei den jungen 
Säuglingen mit einer motorischen Störung (zere- 
bralen Ursprungs 6-8,5%, wegen abnormaler 
Haltung im Hüftgelenk 16-23%) ist dieser Pro- 
zentsatz nicht kleiner (Schwartz, Holstein, Weidt- 
mann 1979, Tab. 5). Hier beziehe ich mich beson- 
ders auf die Forschungsarbeit von Lajosi und 
seiner Gruppe aus dem Institut von Prof. Th. 
Hellbrügge. 


Die Inzidenz der CP-Kinder beträgt etwa 1,6%o, 
die der mental gestörten Kinder 2%. Diese Kin- 
der von der oben genannten Masse der SRK 
(6-8,5% der Population) abzusondern ist das ei- 


gentliche Problem der Früherfassung. Bezüglich 
der „künftigen“ CP ist diese Gruppe 40-50 mal, 
bezüglich der „künftigen“ primären Oligophrenie 
ist sie „nur“ 3—4mal größer. 


Den einfachen Weg der Diagnose des steigenden 
Verdachtes bis zur sicheren Diagnose der CP im 
Alter von 1-2 Jahren wird man nur dann einschla- 
gen, wenn es keine therapeutische Möglichkeit 
gibt. 

Die klinischen Erfahrungen haben uns schon vor 
Jahren zu der Erkenntnis geführt, daß für die 
Bestimmung der Pathologie neben dem Schwere- 
grad der Störung der posturalen Reaktibilität die 
Präsenz der primitiven Reflexologie (s. Kap. 13, 
S. 199-200) entscheidend ist. 


Ähnlich wie die Aussagekraft der Risikofaktoren 
für die Pathologie an der Normalität geprüft wur- 
de, wurde die primitive Reflexologie, die „dem 
Status“ der Zerebralparese angehört, an den ein- 
zelnen Gruppen der normalisierten Kinder unter- 
sucht. 


Dies wird, bezogen auf die einzelnen Schweregra- 
de, in den folgenden Grafiken (Abb. 15.8 bis 
15.11) dargestellt. Die schwarzen Säulen entspre- 
chen dem Anteil der Kinder mit einer primitiven 
Reflexologie im Eingangsbefund. 


Auf der Abszisse kann die Behandlungsdauer 
abgelesen werden. 


Bei den einzelnen Schweregraden ist die CP- 
Bedrohung unterschiedlich. -5,3% in der.1.B.-, 
16,6% in der]. B.-, 59,9% in der m. B.- und 100% 
in der sch. B.-Gruppe. 


Dies wurde mit dem x’-Test geprüft.* Die 0- 
Hypothese lautet: Die primitive Reflexologie hat 
keine Beziehung zur Störung der posturalen Re- 
flexologie. Mit anderen Worten: Die primitive 
Reflexologie ist in den verschiedenen Gruppen 
ebenso eine Zufallserscheinung wie die Risikofak- 
toren. Bezüglich der Risikofaktoren ist die quanti- 
tative Erfassung der posturalen Störung nicht 
sinnvoll. 


Auf dem 1%-Niveau wurde die genannte 0-Hypo- 
these bei einem Stichprobenumfang von 654 zu- 
rückgewiesen. 

Sie ist mit dem y°-Test nicht aufrechtzuerhalten 


(s. Tab. 15.13). Die primitive Reflexologie tritt 
mit zunehmendem Schweregrad des Befundes 


* Für die mathematische Hilfe möchte ich mich bei 
Herrn Johannes Tritschler, Dipl.-Mathematiker, be- 
danken. 
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häufiger auf. /n der Gruppe der schweren ZKS 
sind die primitiven Reflexe immer vorhanden. 


Somit ist nachgewiesen, und zwar — das halte ich 
für sehr wichtig — aus der Sicht der normalisierten 
Kinder: 

1. Die einzelnen Schweregradgruppen weisen im 
Säuglingsalter klare Unterschiede auf. 

2. Die primitive Reflexologie, als regelmäßige 
Komponente der Zerebralparese, liegt schon bei 
der deutlichen Störung der Lagereflexologie vor. 


Ökonomie der Früherfassung und 
Frühbehandlung 


Schon in der 1. Serie hatten wir uns mit dem 
Aufwand der Frühbehandlung befaßt. Selbstkri- 
tisch wurde zugegeben, daß viele Kinder überflüs- 
sig behandelt wurden. Hagberg (1977) kritisiert 
unser Verfahren und warnt vor den überflüssigen 
Kosten, die dadurch für die Krankenkassen ent- 


stehen. 


Zur Indikation der Therapie 


Unsere Antwort auf diese Einwände liegt in der 
Indikation der Therapie. Wie schon gesagt, ist die 
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therapeutische Palette der 3. Serie breiter als die 
der früheren Untersuchungen. In den ersten 2 
Serien lag das Hauptinteresse auf dem Vorfeld der 
CP-Bedrohung. 


Von sozialpädiatrischer Sicht aus ist die Therapie 
einer leichten oder auch leichtesten ZKS indiziert, 
wenn sie mit einem Tortikollis einhergeht. 


Die Frage, warum ein Tortikollis mit einer leich- 
ten oder leichtesten Störung der posturalen Reak- 
tibilität begleitet ist, würde das Thema dieses 
Buches sprengen. 


Noch schwieriger ist unsere Situation bei der 
Indikation zur Therapie bei Mängeln der Aufrich- 
tung. Wird ein Säugling nach 4-5 Anleitungen als 
normalisiert entlassen, ist die Behandlung für 
einen Kritiker überflüssig gewesen. Das Kind 
konnte sich spontan normalisieren. 


Und wieder kann die Frage, warum eine Störung 
der Aufrichtung im Schulter- oder Beckengürtel, 
von einer leichten oder leichtesten Störung der 
posturalen Reaktibilität begleitet ist, nicht disku- 
tiert werden. Daß diese Kinder in der Zukunft von 
Diskopathien, lumboischiadischen, bracchio- und 
kraniozervikalen Syndromen und evtl. von den 
zervikalen Migränen geplagt werden, wenn sie das 
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Tabelle 15.12 Kombinationen der Risikofaktoren (bei Kindern der Tab. 15.5) 


17 014 2 2 17 4 jngegeben sind nur diejenigen Risikofaktoren, die im 


And At gem. Bi am Di He Krankengut vorkomrnen 
Di Tetra He 


I. Familiäre Belastung 


1 1 3 1. CP in der Familie, degenerative Krankheiten, 
z Oligophrenie usw. 
1 2. Kongenitale Malformation in der Familie 

oder Verwandtschaft 

1 1 1 3. Spätgravidität 

1 1 3 1 4. Wiederholte Fehlgeburten, Totgeburt 

Il. Pränatale Risikofaktoren 
1 3 1. Wiederholte Schwangerschaft (über 4mal) 
2. Gynäkologische Operation während der Schwanger- 

schaft 

1 1 3. Psychose, Psychoneurose der Mutter 

1 1 2 4. Schwere Hyperemesis 

2 6 1 1 a 5. Wiederholte Blutungen, drohende Fehlgeburt, 
Placenta marginalis 

2 3 6. Rh-Inkompatilität, ABO, Hydramnion, 
Fötalödem 

2 5 1 4 1 7. Toxoämie, Nephropathie, drohende Eklampsie 

1 3 1 5 8. Drohende Frühgeburt 

2 4 1 13 9. Prämaturität über 3 Wochen 

1 1 1 10. Postmaturität über 2 Wochen 

3 3 6 2 5 11. Intrauterine Dystrophie 

1 12. Zytomegalie 


. Perinatale Risikofaktoren 


. Intrauterine Hypoxie (Herztöne unter 100) 

. Steiß-/Gesichtslage 

. Zangengeburt, Saugglocke 

. Sectio wegen Beckenenge, wegen Steißlage, 

4 2 2 2 Bi wegen Eklampsie, wegen erfolglos eingeleiteter 
Geburt, Eklampsie bei der Geburt 

2 10. Zwillingsgeburt 
1 £ 11. Eingeleitete Geburt wegen vorzeitigen Blasensprungs, 
wegen drohender Eklampsie 
1 13. Grünes Fruchtwasser 
3 3 5 2 3 14. Asphyxie schweren Grades 
15. Früh- und spätanoxisches Syndrom, Zyanose, 

Atemkrise peri- und frühpostonal, Zirkulations- 

2 3 6 2 5 schwäche peri- und frühpostonatal, Brutkasten 

die ersten Tage bis über 1 Woche, Wärmebettchen 

die ersten Tage und Wochen 


E 
PR‘ 
@ 
so ua — 


2 1 1 16. Azidose 
2 3 1 17. Icterus neon. prolongatus, Ikterus neon. gravis, 
Blutaustausch 
1 1 20. Geburtsgewicht über 4000 g 


1 3 1 1 21. Placenta accreta hypoplastisch, Kalkinfarkte 
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Tabelle 5.12 (Fortsetzung) 
" 7 14 in e 17 4 Angegeben sind nur diejenigen Risikofaktoren, die im 
And. At gem Bi Ah Di He  Krankengut vorkommen 
Di Tetra He 
IV. Postonale Risikofaktoren 
1 1 1. Kein Saugen, Sonde, schwaches Saugen und 
Schluckschwierigkeiten in der perinatalen Periode 
3 3 1 3 2 2. Krämpfe nach der Geburt 
1 2 3. Erbrechen frühpostnatal 
1 4. Schwere Ernährungsstörungen in den ersten Lebens- 
wochen, Anämie 
1 5. Verspätetes Nachholen des Geburtsgewichtes 
1 7. Reizbarer Säugling 
3 8. Frühpostonale akute Erkrankung bis 4 Wochen: 
Pneumonie, Sepsis, Meningitis, Otitis, Enteritis usw. 
35 31 60 {4 10 73 8 
1%) 1%) 12) 1%) ® ® 1) 
32 48 43 35 50 43 2 


3. Dezennium erreichen, wird vermutet (Levit, 
1965, 1975), ist jedoch nicht nachgewiesen; denn 
bei diesen 20-30jährigen fehlen die objektiven 
Befunde einer posturalen Störung in der Neuge- 
borenenzeit! 


Die Erklärung dieser Zusammenhänge mit Hilfe 
der Koordinationskomplexe der Reflexlokomo- 
tion, wird nicht akzeptiert, solange wir nicht fähig 
sind, an Apparaten nachzuweisen, daß im Koordi- 
nationskomplex der Reflexlokomotion eine Mus- 
kelfunktions-Differenzierung stattfindet. Solange 
wir nicht an Apparaten die Änderung der Kon- 
traktionsrichtung nachweisen können, befinden 
wir uns im Bereich der unwissenschaftlichen Dia- 
gnostik und Therapie. Die Definition, daß die 
Wissenschaft eine geordnete Empirie ist, wird 
nicht immer angenommen. 


Es steht außer Frage, daß ein Tortikollis, eine 
infantile Skoliose, eine motorische Retardierung 
(ohne CP-Bedrohung) allgemein als therapiebe- 
dürftig anerkannt sind. Auch die Hüftdysplasie 
gilt allgemein als behandlungsbedürftig. 


Ist es ein „Fehler“, daß wir den gemeinsamen 
Ursprung der Indikationen in der - auch gestörten 
— posturalen Reaktibilität sehen? 


Kosten der Frühbehandlung 


In Tab. 15.14 wird die Zahl der Kinder ohne CP- 
Bedrohung (d. h., der Kinder ohne primitive 


Reflexologie) mit 350 angegeben. Das ist die 
Hälfte unserer normalisierten Kinder. Die Ge- 
samtzahl der Anleitungen — 6458 - aller normali- 
sierten Kinder, d. sind etwa 10 Anleitungen pro 
Kind, ist die Berechnungsgrundlage für die anste- 
henden Kosten. 


Wir haben alle behandelten und normalisierten 
Kinder nach dem Eingangsbefund und auch nach 
dem Vorhandensein der primitiven Reflexe ge- 
gliedert (Abb. 15.12-15.18). 


Die Abszisse zeigt die Zahl der Anleitungen. 


Mit Kreis und Punkt bezeichnete Kinder haben 
eine infantile Skoliose. Auf der Abb. 15.12 steht 
außerdem ein Quadrat für Fälle mit einer primiti- 
ven Reflexologie. 


Die durchschnittliche Zahl der Anleitungen bei 
einem Kind mit einer skoliotischen Bedrohung ist 
dieselbe wie in der ganzen Gruppe der normali- 
sierten Kinder. Normalerweise werden diese Kin- 
der in ein Gipsbett gelegt. Das Bett wird etwa alle 
6-8 Wochen gewechselt, im Durchschnitt fünfmal 
hintereinander. Verglichen mit dieser Therapie ist 
unsere Behandlung nur halb so teuer. 

Dasselbe trifft auf die Behandlung des Tortikollis 
zu. Jeder Fall, sei esein Tortikollis myogenes oder 
neurogenes, wurde geheilt. 

Dasselbe gilt für die motorische Retardierung, die 
bei uns unter dem Begriff der leichten, manchmal 
auch mittelschweren ZKS läuft. 

Doch der Kern der Kritik gegen unser Verfahren 
liegt bei den Kindern mit einer CP-Bedrohung. 
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Das betrifft in der 3. Serie 264 Fälle (s. Tab. 15.13, 
obere Spalte). 

Diese Kinder sind heute motorisch und mental 
normal. Wenn sie im Alter von 4-6 Jahren unter- 
sucht werden würden (wie es bei 90 Kindern der 1. 
Serie geschehen ist, Thiesen 1982, wären eventuell 
— nicht bei allen — gesteigerte Eigenreflexe fest- 
stellbar, was eventuell einige negative Punkte bei 
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der Bewertung nach Towen-Prechtl bringen wür- 
de. Dies trifft, wie bei der 1. Serie, jedoch nicht 
auf alle Kinder zu. 


In keinem Falle kann man annehmen, daß bei 
diesen Kindern die Gefahr einer CP bestand. 


Der Eingangsbefund kann jedoch nicht mehr kor- 
rigiert werden. 


57(54 +3) Kinder 


x=5 Anleitungen 
%=68 N 


Abb. 15.12 


14 16 18 


n Anleitungen 


8 10 12 


8 0 2 1% 16 


14 


Anleitungen 
u 


Abb. 15.13 


16. 18 20 32 


n Anleitungen 


46 Kinder mit CP-Bedrohung 


© 2 Kinder mit skoliotischer Bedrohung 


18 20 22 24 26 
n Anleitungen 


%=10 Anleitungen 
z19 " 


Pr 


34 36 


Abb. 15.14 


3. Serie der symptomatischen Risikokinder 245 


m.B. 


89 Kinder ohne CP-Bedrohung 
*=9 Anleitungen 
%=94 " 


© 17Kinder mit 


skoliotischer 
Bedrohung 


n Kinder 


On» 9 © 


2680 UWE RO 2 
Abb. 15.15 n Anleitungen 
m.B. 
223 Kinder mit CP-Bedrohung 
20 %=11 Anleitungen 
8 19 * 
16 » : : 
© 3 Kinder mit skoliotischer Bedrohung 
1 
12 
3 
10 
> 
8 
6 © 
© 
kr 
2 0) 
0 i 
024680 24% 8 20 2 4 26 8 30 2 4 % 
Abb. 15.16 n Anleitungen 
» sch.B. 
8+ 32 Kinder mit CP-Bedrohung 
[7 *%=15 Anleitungen 
26 Xelh " 
$ 
ce: 
2r 
0 —— 
0 0» 2 % 16 18 20 22 24 26 28 30 32 34 36 38 40 
Abb. 15.17 n Anleitungen 
10 


skoliotische Bedrohung 


024468 02 W 16 18 20 22 24 26 2B 30 
n Anleitungen 


Abb. 15.18 2838 


246 


Tabelle 15.13 


Unters.-Ergebnis 


primit. Reflexe 


vorhanden 


nicht vorhanden 


%”= 188 (3 FG) 


Tabelle 15.14 


Von 6458 Anleitungen 388 bei 57 1.l.B. 
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1484 bei 207 I.B. ohne CP-Bedrohung 
549 bei 46 I.B. mit CP-Bedrohung 
844 bei 89 m.B. ohne CP-Bedrohung 

2655 bei 223 m.B. mit CP-Bedrohung 
538 bei 32 sch.B. mit CP-Bedrohung 


Wenn wir uns auf die Arbeit von Brand (1980) und 
der Schweden Avignon, Noren und Arman beru- 
fen, können wir auch unsere früheren Ergebnisse 
verwerten. Diese zeigen ein verändertes CP- 
Spektrum (s. Tab. 15.5 und Tab. 15.6). 


In der 1. Serie habe ich behauptet, daß die CP bei 
mindestens 20 Kindern verhindert wurde. 


Führen wir uns das schwedische CP-Spektrum aus 
den Jahren 1967-1970 (Hagberg et al. 1975b, Tab. 
1) vor Augen, so finden wir eine Inzidenz von 
1,34%. bei der CP, 0,07%. bei Tetraplegien, 0,55%o 
bei Hemiplegien und 0,35%. bei Diparesen. 


Unser Patientengut ist leider zufällig zustande 
gekommen. Wie schön wäre es, wenn man alle 
Säuglinge einer großen Region erfassen und, falls 
nötig, auch behandeln könnte. 


Bei dieser Frage können wir uns auf den „japani- 
schen Versuch“ berufen (s. Tab. 15.3), dessen 
Gliederung in einzelne Schweregradgruppen mit 
der unseren identisch ist. Daß diese Einteilung 
begründet ist, hat die 3. Serie der SRK eindeutig 
nachgewiesen. 


Wenn man davon ausgeht, daß der Prozentsatz 
der CP-Entwicklung in unserem Kollektiv der 
japanischen Untersuchung — ohne Frühbehand- 
lung — entspricht, dann haben wir durch unsere 
Frühbehandlung in der 3. Serie eine CP-Entwick- 
lung bei mindestens 120 Kindern (rechnerisch 
138) verhindert (s. Tab. 15.4 und 15.3). 


Kapitel 16: Zukunftsaussichten 


Am Anfang unserer systematischen Arbeit über 
die symptomatischen Risikokinder waren etliche 
Fragen offen. 


Schon der Terminus — symptomatisches Risiko- 
kind (SRK) — mußte gründlich von der Belastung 
mit anamnestischen Angaben befreit werden. Ei- 
ne der wichtigsten Aufgaben war, die Symptoma- 
tik — die Auffälligkeit — zu definieren, zu orten. 
Engstens damit verbunden ist die quantitative 
Gliederung nach dem Grad der eventuellen Stö- 
rung. 

Die Vorwürfe, daß man nur die zentrale Koordi- 
nationsstörung als solche behandle, oder daß die- 
se allein ein Durchgangs-Syndrom zur Zerebral- 
parese sei, zu widerlegen, war eine weitere Auf- 
gabe. 

Es war auch wichtig zu zeigen, daß sich die Kinder 
mit einer leichtesten und leichten Störung der 
ZKS vollkommen von denen mit einer mittel- 
schweren und schweren ZKS unterscheiden. 


Die Kinder aus den 2 zuletzt genannten Gruppen 
dürften künftig in einem ähnlichen Prozentsatz 
eine infantile Zerebralparese (ICP) entwickeln. 
Jedoch beinhaltet die Gruppe der schweren ZKS 
außerdem Kinder mit weit größerer und häufige- 
rer Störung der mentalen Entwicklung als die 
Gruppe mit einer mittelschweren ZKS. Auch die 
Epilepsie erscheint häufiger in dieser Gruppe. Es 
wurde deutlich genug gesagt, daß die zerebralpa- 
retische Bedrohung bzw. auch die zerebralpareti- 
sche Entwicklung immer und notwendigerweise 
durch die Präsenz der primitiven Reflexologie und 
deren Dynamik-Charakter gekennzeichnet ist. 
Letzterer führt direkt zu einer syndromologischen 
Gliederung und damit zu der Art der zerebralpa- 
retischen Bedrohung bzw. Entwicklung. Diese ist 
eventuell schon in der perinatalen Periode fest- 
stellbar. 


Durch das Verständnis der dialektischen Zusam- 
menhänge zwischen der posturalen und der pri- 
mitiven Reflexologie dürften die Schwierigkeiten 
der Früherfassung als Grundlage für die Frühbe- 
handlung der zerebralparetischen Bedrohung 
endgültig behoben werden. 


Die diagnostischen Möglichkeiten sind also kei- 
neswegs nur von rein akademischem Interesse, 


sondern führen direkt zu höchst aktuellen und 
dramatischen Schlußfolgerungen: 


Als ich vor Jahren (1965) die Hilfsdiagnose — 
zentrale Koordinationsstörung — eingeführt habe, 
wollte ich damit auf die Labilität der Schaltungen 
im ZNS des Neugeborenen und des jungen Säug- 
lings hinweisen. Denn bei der Aktivierung des 
ZNS und selbstverständlich auch während der 
Behandlung des SRK, sieht man eine Änderung 
des Schweregrads der ZKS und der Dynamik der 
primitiven Reflexologie. Letztere nimmt entspre- 
chend der erreichten posturalen Ontogenese ab. 
Sie verschwindet, wenn die posturale Ontogenese 
in das 2. Trimenon harmonisch eingetreten ist. 
Die Änderung der posturalen Reaktibilität wird 
somit zu einem Wegweiser der Entwicklung so- 
wohl im positiven als auch im negativen Sinn. 


Sie stellt auch einen unfehlbaren Anzeiger der 
Effektivität der Therapie dar. 


Noch wichtiger: Die kinesiologische Analyse der 
Bewegungsmuster bei Säuglingen mit einer ZKS 
hat verblüffende Ähnlichkeiten zwischen den ab- 
normalen Mustern und denen bei Kindern mit 
schon fixierter infantiler Zerebralparese aufge- 
zeigt. Daraus folgt: 


Wenn die Haltungs- und Bewegungsmuster moto- 
rische „Ausdrucksform“ des ZNS, also „Produk- 
te“ des ZNS sind und die abnormalen Haltungs- 
und Bewegungsmuster im Säuglingsalter nur po- 
tentiell nachweisbar sind - (z. B. direkt nach der 
Aktivierung nicht mehr), dann muß der Zutritt zu 
den normalen Mustern potentiell blockiert sein. 


Aufgrund dieser Überlegung könnte die infantile 
Zerebralparese als eine Folge der Blockade der 
posturalen Ontogenese betrachtet werden. 


Wenn die abnormalen Muster des SRK unter der 
Behandlung verschwinden, dann geschieht dies 
nicht zufällig: Die abnormalen Muster werden 
zuerst durch die entsprechenden normalen Mu- 
ster eines gesunden Neugeborenen ersetzt. Die 
weitere ontogenetische Reihenfolge entspricht 
dann der Entwicklung eines normalen Kindes. 
Allein die Dauer der einzelnen Phasen ist ver- 
schieden. 
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Wird die Blockade der posturalen Ontogenese bei 
einer zerebralparetischen Bedrohung beseitigt, 
dann kann es nicht mehr zu einer Fixierung der 
abnormalen Haltungs- und Bewegungsmuster 
kommen. 


Die natürliche Folge dieses Vorgangs ist die Blok- 
kierung der zerebralparetischen Entwicklung. 


Die kinesiologische Analyse der ZKS hat die 
Verbindung, keineswegs jedoch die Identität, 
zwischen der infantilen Zerebralparese und dem 
gestörten Neugeborenen gezeigt. 


Denn die Konzeption der ZKS hat die Vorstel- 
lung, daß die ICP von der Geburt an vorhanden 
ist, widerlegt. 

Der klinische Versuch, die Potentialität der ICP 
nachzuweisen, ist zu einem Drama geworden. Die 
Beweisführung im Doppelblindverfahren kann 
nicht der Autor selbst, sondern höchstens ein 
Gegner dieser Vorstellung erbringen. Ein solcher 
Versuch, unternommen von Brand et al., ist — 
wegen des unzureichenden Patientengutes (s. 
Kap. 15, S. 235) — mißlungen. 


Die Behandlungsergebnisse des japanischen Ver- 
suches in Sapporo (Imamura et al.), mit noch 
nicht genügend ausgebildeten Therapeuten aus- 
geführt, können nicht mit unseren Ergebnissen 
verglichen werden. Allein die Kontrollgruppe der 
Kinder aus Sapporo, die nicht nach unserer Me- 
thode behandelt wurden, ist für uns wichtig, da die 
Gliederung in die vier Gruppen der ZKS mit 
unserer Einteilung übereinstimmt. 


In der japanischen Kontrollgruppe sind unter den 
Kindern mit leichtester bzw. leichter ZKS auch 
Fälle von ICP erschienen. Dagegen ist in unseren 
insgesamt drei Serien kein Kind mit einer ICP 
festzustellen. Der Prozentsatz der ICP in den 
Gruppen mit mittelschwerer bzw. schwerer ZKS 
ist in Sapporo mehr als 10mal höher als in den 
Gruppen mit leichtester bzw. leichter ZKS (s. 
Kap. 15, S. 223, Tab. 15.3). 


Der Anteil der geistigen Behinderungen bei den 
Kindern mit einer mittelschweren ZKS, die nicht 
behandelt wurden, war in Sapporo mehr als 1Omal 
größer als bei uns. 


In der Gruppe der schweren ZKS lag die geistige 
Behinderung mehr als doppelt so hoch wie bei 
uns. 


Aus den mittelschweren und schweren ZKS re- 
krutieren sich die meisten Fälle von ICP. Dies ist 
sehr merkwürdig und steht zugleich im vollen 
Einklang mit der prozentualen Verteilung der 
primitiven Reflexologie in diesen beiden Gruppen 
(s. Kap. 15, S. 244 u. 246, Tab. 15.13). 


Die Arbeit von /mamura et al. hat eindeutig den 
grundsätzlichen Unterschied zwischen der leichte- 
sten bzw. leichten und der mittelschweren bzw. 
schweren Gruppe der ZKS bestätigt. 


Diese Übereinstimmung kann man kinesiologisch 
wie folgt erklären: 


Bei den Kindern mit einer leichtesten bzw. leich- 
ten Störung der ZKS sind die meisten Muster der 
Lagereaktionen entweder global ideal oder bein- 
halten ideale Teilmuster. 


Das bedeutet: Der Zutritt zu den Mustern der 
normalen Startstufe der posturalen Ontogenese ist 
zwar gestört, jedoch nicht total blockiert. 


Bei den Kindern mit einer mittelschweren bzw. 
schweren ZKS sind dagegen die meisten Muster 
sowohl in ihrer Globalität (mittelschwere ZKS) 
als auch in allen Teilmustern (schwere ZKS) ab- 
normal. Das heißt: Der Zutritt ist zu allen Mustern 
der Startstufe der posturalen Ontogenese blok- 
kiert. Nur bei der mittelschweren ZKS ist es 
möglich, wenigstens einige ideale Teilmuster ein- 
zuschalten. Bei den SRK mit einer Störung der 
mentalen Entwicklung dürfte dies ausbleiben. 


Wenn es nicht gelingt, einen Zutritt zur Startstufe 
der posturalen ÖOntogenese zu verschaffen, 
kommt es zwangsläufig zu einer Habituation der 
abnormalen Muster als Ersatz der normalen mo- 
torischen Äußerung des Kindes. So ist die ICP 
und/oder die Störung der Ideomotorik - bei oligo- 
phrenen Kindern — wieder eine ganz natürliche 
Folge. 


Die nicht gestörte Ideomotorik eines geistig nor- 
malen Kindes trägt wesentlich dazu bei, die postu- 
rale Ontogenese in normale Bahnen zu leiten. 
Infolge dessen sollten aus dem Spektrum der ICP 
diejenigen Bilder verschwinden, die nicht übli- 
cherweise von einer geistigen Behinderung beglei- 
tet sind. Dies entspricht den Ergebnissen unserer 3 
Serien mit symptomatischen Risikokindern. 


Andererseits wird die Änderung des CP-Spek- 
trums der exzellenten Perinatalogie zugeschrie- 
ben (Hagberg, Stanley). 


Das bisherige Spektrum wurde jedoch unter An- 
wendung des Aktivationssystems der Reflexfort- 
bewegung „auf den Kopf gestellt“: 


l. Früher machten mental normale oder höch- 
stens mittelgradig debile Kinder 85% der Zere- 
bralparesen aus (s. Kap. 14, S. 216, Tab. 14.7). 


In unseren neuen Spektrum sind sie kaum mit 
15% vertreten (s. Tab. 15.9). 


2. Dagegen betrug der Anteil der schwer oligo- 
phrenen Kinder früher etwa 15%. 

In unserem ICP-Spektrum sind diese Bilder der 
ICP mit fast 85% vertreten und mehr als % davon 
bewegen sich im Rahmen der Idiotie. Diese Kin- 
der haben auch wegen anderer Behinderungen, 
meistens Epilepsie, eine verringerte Lebens- 
chance. 


So ist auch das Schlußwort unserer 2. Serie zu 
verstehen, in dem es heißt, daß es in Zukunft 
keine Kinder aus dem Bereich der ICP in den 
Schulen für Körperbehinderte mehr geben wird: 
Wenn die behandelten Kinder in der Ideo- oder 
Grobmotorik nicht gestört sind, dann können sie 
eine normale Schule besuchen. Da sie jedoch 
geistig behindert und/oder grobmotorisch gestört 
sind, werden sie bestenfalls zu „Anwärtern“ 
(Adepten) der Schule für Geistigbehinderte. 


Die zwei wichtigsten Beweise für die Richtigkeit 
unserer Vorstellungen sind die Änderung des CP- 
Spektrums und die Senkung der Inzidenz der 
infantilen Zerebralparese. 


Die Änderung des Spektrums der CP wird übli- 
cherweise der Auswirkung der excellenten Peri- 
natologie zugeschrieben. Stanley (1979) verlangt 
von den „excellenten Zentren“ der Perinatalogie 
eine Senkung der Inzidenz der CP. 


Laut Hagberg (1975b) war diese auf 1,34%. gesun- 
ken. Dabei betrug die Inzidenz der infantilen 
spastischen Diparese 0,35%. und war somit im 
Spektrum der CP mit 26,1% vertreten. Früher 
(Hagberg, 1972) - s. Tab. 14.7 - als die Inzidenz 
der CP noch bei 1,9% lag, machte dasselbe klini- 
sche Bild im CP-Spektrum 40% aus. In der weite- 
ren Arbeit (Hagberg, 1979) wird die Inzidenz der 
CP in Schweden mit 1,5%. und die der spastischen 
infantilen Diparese mit 0,7%. angegeben was ei- 
nem Anteil von 46,6% im CP-Spektrum ent- 
spricht! 


Bei Frau Stanley (1979) ist die Inzidenz der CP in 
Westaustralien — auch bei einer excellenten Peri- 
natologie — mit 1,6%o und die Inzidenz der infanti- 
len Diparese mit 0,4%. angegeben. Somit beträgt 
der Anteil im CP-Spektrum 25%. 


Die spastische infantile Hemiparese war früher 
bei Hagberg (1972 im Spektrum mit 32% vertre- 
ten, bei einer CP-Inzidenz von 1,6%e. Für die 
Hemiparese betrug die Inzidenz also 0,51%. Spä- 
ter (Hagberg, 1975b) bei einer CP-Inzidenz von 
1,34%. umfaßte dieses klinische Bild noch einen 
Anteil von 0,55%e. Von einer Senkung der spasti- 
schen infantilen Hemiparese kann man also nicht 
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sprechen. Im Spektrum der CP ist sie mit 41% 
vertreten. 

Sehr interessant ist die Vertretung der Athetose in 
Hagberg’s CP-Spektrum. Bei einer Inzidenz der 
CP von 1,6% (Hagberg, 1972) war die Athetose 
im Spektrum mit 10% vertreten (s. Tab. 14.7). 
Dies entspricht einer Inzidenz der Athetose von 
0,16%e. Bei einer CP-Inzidenz von 1,34%o (Hag- 
berg, 1975) liegt das Erscheinen dieses klinischen 
Bildes bei 0,19%, trotz der excellenten Perinato- 
logie. Im CP-Spektrum erreicht sie die Rekord- 
zahl von 14,4%. 


An den Beispielen der früher häufigsten Bilder 
der infantilen Zerebralparesen sehen wir, daß die 
excellente Perinatologie keine Änderung des CP- 
Spektrums erreicht hat. 


Wenden wir uns nun einem der schwersten klini- 
schen Bilder der infantilen CP, der gemischten 
Tetraplegie, zu. (Ihre differentialdiagnostische 
Abgrenzung wurde auf der S. 230-231, Kap. 15 
angegeben). 

Dieses Bild ist mit 2% (Hagberg, 1972) bzw. 
(Hagberg, 1975) mit 3,4% des CP-Spektrums 
angegeben. Bei einer CP-Inzidenz von 1,6%c be- 
trägt die Häufigkeit des klinischen Bildes 0,032 
pro Tausend; später bei einer Inzidenz der CP von 
1,34 pro Tausend liegt sie bei 0,07%o. Sie ist also 
mehr als 2 x häufiger geworden. 


Die Auswirkung der excellenten Perinatologie auf 
die Überlebensrate dieser schwersten CP-Bilder 
die ich schon im 1. Kapitel vorausgesetzt habe, ist 
von Hagberg bestätigt worden. Es ist eben nicht 
anzunehmen, daß diese, meistens angeborene 
und höchstwahrscheinlich auch genetisch beding- 
te grobe Störung des ZNS sich ausbreitet. Das 
würde einen neuen pathogenetischen Faktor vor- 
aussetzen. Die Erklärung, daß die bessere perina- 
tale Versorgung doppelt so viele betroffene Kin- 
der am Leben gehalten hat als früher, ist sehr 
plausibel. 


Nach diesem Überblick wäre es angebracht, unser 
neues CP-Spektrum (Tab. 15.9) den eben angege- 
benen Spektren der excellenten Perinatologie ge- 
genüberzustellen. 


Es ist sicher erlaubt, die perinatale Versorgung in 
der Bundesrepublik der in anderen excellenten 
perinatologischen Zentren gleichzustellen. Die 
Sterblichkeit in der perinatalen Periode und im 
ersten Lebensjahr ist in der Bundesrepublik nicht 
wesentlich anders als in Schweden oder West- 
australien. 


Ich wiederhole: Es wird versucht, das Spektrum 
der Kinder, die sich trotz der Frühbehandlung 
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nach dem Prinzip der Reflexlokomotion patholo- 
gisch entwickelt haben, dem CP-Spektrum der 
Kinder, die nicht so behandelt wurden, gegen- 
überzustellen. 


Schon in der ersten Serie wurde klar gesagt: Unser 
Interesse bei der Beweisführung der Effizienz der 
Therapie bei SRK bezieht sich nicht auf die Zahl 
der normalisierten Kinder, sondern auf die Zu- 
sammensetzung der klinischen Bilder der erfolglos 
behandelten Kinder. 


Die klinischen Bilder mit einer zentralen Störung 
der Grobmotorik (Definition der CP) oder/und 
der Störung der mentalen Entwicklung und ihr 
Anteil im Spektrum sind das eigentliche Objekt 
unserer Beweisführung. Die Gesamtzahl dieser 
Kinder - 66 - ist nicht sehr groß: 20 + 35 + 11 
(Tab. 15.9). Doch war das prozentuale Verhältnis 
der klinischen Bilder in den einzelnen Serien stets 
gleich. Es kam nie zu plötzlichen Schwankungen, 
wie dies bei der Verarbeitung von Materialen 
ohne innere Verwandtschaft in der Regel der Fall 
ist. 


Der Anteil der spastischen infantilen Hemiparese 
beträgt in unserem Spektrum - 3 von 66 - 4,5%. 
Bei Hagberg ist sie mit 32% bzw. mit 41% ver- 
treten! 


Die spastische infantile Diparese macht bei Stanley 
25%, bei Hagberg einmal 26,1%, zum anderen 
46,6% bzw. 40% (Vortrag Bad Pyrmont, 1972) 
aus. In unserem Spektrum - 13 von 66 Kindern — 
liegt sie bei 19,7%. Hierzu muß jedoch angemerkt 
werden: Bei den infantilen Diparesen gibt Hag- 
berg bei 69% der Diparesen einen IQ von minde- 
stens 70 an. Nur 30% der spastischen infantilen 
Diparesen liegen also im Bereich der mittleren 
oder schweren Debilität (oder noch darunter). 


Bei unseren Kindern mit einer spastischen infanti- 
len Diparese liegt der IQ in 7 von 13 Fällen unter 
50(!) - d. s. 53% im Vergleich zu 31% bei Hag- 
berg. 

Nach meiner Auffassung ist der Anteil der infanti- 
len spastischen Diparese in unserem Spektrum um 
die Kinder gemindert, die bei Hagberg einen IQ 
über 70 haben. 


Noch interessanter ist die Verteilung der Atheto- 
se: In unserem Spektrum ist sie — 4 von 66 — mit 
6%, bei Hagberg mit 12% und 14,4% vertreten. 


Doch der auffälligste Unterschied zwischen unse- 
rem und dem Hagberg’schen Spektrum der CP 
liegt in der Inzidenz der Tetraplegie. Bei Hagberg 
früher mit 2%, dann mit 5% angegeben, macht sie 


in unserem Spektrum -— 21 von 66 Kinder - 31,8% 
aus. 


Die atonische Diplegie ist bei Hagberg mit 9,4% 
und dann mit 5,5%, ist in unserem Spektrum aber 
-9 von 66 - mit 13,6% vertreten. 


Wenn man unser Spektrum mit dem von Hagberg 
und auch teilweise mit dem von Stanley vergleicht, 
ist die vielgepriesene Auswirkung der excellenten 
Perinatologie auf die Inzidenz der spastischen 
infantilen Hemiparese nicht nächweisbar. Bei der 
spastischen infantilen Diparese dürfte man diese 
positive Auswirkung allenfalls vermuten. Nachge- 
wiesen ist sie jedoch nicht. 


Der Anstieg der Tetraplegie und der atonischen 
Diplegie in unserem Spektrum ist so auffallend, 
daß man daraus eigentlich folgenden Schluß zie- 
hen müßte: Wenn unter der Vojta-Behandlung 
keine radikale Senkung der Inzidenz der CP zu- 
stande kommt, dann werden die Kinder unter 
dieser Therapie oligophren! Unsere Darstellung, 
daß die Kinder unter der Behandlung reger, le- 
bendiger, interessierter und in der Apperzeption 
(Ernst, 1983) besser werden, muß anhand dieser 
prozentualen Verteilung der schwer oligophrenen 
Kinder in unserem Spektrum jeder von unseren 
Kritikern mit Lust ablehnen. 


Falls aber die Vojta-Behandlung eine CP-Ent- 
wicklung vermeidet, und zwar bei den Kindern, 
die nicht von der Entwicklung einer mentalen 
Störung bedroht sind, muß man aus dem eben 
diskutierten Vergleich der CP-Spektren folgen- 
den Schluß ziehen: Durch unsere Behandlung 
kann die Entwicklung einer Zerbralparese in min- 
destens 60% der Fälle verhindert werden. 


Dieses nachzuweisen, ist nur bei einer flächendek- 
kenden Früherfassung und konsequenten Frühbe- 
handlung nach unseren Prinzipien möglich. 


Japanische Studie (TOMI) 


Die Auswirkung der Behandlung auf die Inzidenz 
der CP kann nur dann vollständig beurteilt wer- 
den, wenn alle CP-bedrohten Kinder eines Gebie- 
tes erfaßt und behandelt werden. 


Diese Arbeit hat Dr. Masao Tomi aus Osaka 
(Japan) unternommen. 


Mit organisatorischer Hilfe der Gesundheitsbe- 
hörden wurden alle Neugeborenen des Jahrgan- 
ges 1979 der Stadt Suita (Stadtteil von Osaka, 
etwa 350 000 Einwohner) erfaßt. Mit dem Screen- 
ing-Verfahren mittels der Lagereaktionen wurden 
alle Kinder mit einer mittelschweren und schwe- 
ren ZKS neurologisch untersucht und in Behand- 


lung genommen. Als Behandlungsbeginn wurde 
spätestens das Ende des 5. Lebensmonates ange- 
setzt. 


So wurden 79 von 5485 Säuglingen dieses Jahrgan- 
ges für behandlungsbedürftig erklärt, d. sind 
1,44% der Kinder. 


40 Säuglinge — 0,74% der Populationsprobe — 
hatten Zeichen einer Disharmonie in der zentra- 
len Koordination. Diese weist eventuell schon auf 
eine mögliche zerebralparetische Bedrohung hin. 


22 dieser 40 Kinder zeigten die klare Symptomato- 
logie einer zerebralparetischen Bedrohung - 
d. sind 0,4% der Populationsprobe und mehr als 
die Hälfte der Kinder mit einer disharmonischen 
Störung der ZKS (55%). 

24 Kinder - 0,43% der Populationsprobe —- wiesen 
eine harmonische Retardierung in der zentralen 
Koordination auf. Eine solche Retardierung um 
ein Trimenon weist üblicherweise verläßlich auf 
eine Störung der mentalen Entwicklung hin (s. 
Kap. 3,S. 24-25). 


So hat Tomi eine klare Antwort auf die Anzahl 
der behandlungsbedürftigen SRK gegeben. Aus 
dieser Zahl rekrutieren sich die Kinder mit den 
künftigen — eventuellen — Störungen in der moto- 
rischen und/oder mentalen Entwicklung. 


Von den 79 Behandlungsbedürftigen wurden 9 
Kinder von anderen Zentren als nicht behand- 
lungsbedürftig erklärt und deshalb auch nicht 
behandelt. 


Bei 6 Kindern haben die Eltern eine Behandlung 
nach Vojta abgelehnt. 


Es wurden 64 Kinder behandelt. 
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Ergebnisse der Tomi-Studie: 


Vier Kinder des Jahrganges 1979 entwickelten 
eine infantile Zerebralparese: 1. Kind mit einer 
spastischen infantilen Diparese; Behandlungsbe- 
ginn mit 7 Monaten. Im Alter von 3 Jahren konnte 
das Kind frei laufen. 


2. Kind mit einer schweren Hypotonie und 
schwerer Oligophrenie und Epilepsie; Behand- 
lungsbeginn mit 14 Monaten. Im Alter von 3:4 
Jahren konnte das Kind an den Möbeln entlang- 
gehen. 


3. Kind mit Mikrocephalie, Tetraplegie und Epi- 
lepsie; Behandlungsbeginn im Alter von 1 Jahr. 


4. Kind mit spastischer infantiler Diparese ohne 
kombinierte Behinderung; Behandlungsbeginn 
mit 2 Jahren. 


Hervorzuheben ist, daß diese Kinder rechtzeitig 
erfaßt wurden. Warum sie bis zum 5. Monat nicht 
in die Behandlung genommen wurden, hat Tomi 
absichtlich nicht kommentiert. 


Alle rechtzeitig behandelten Kinder wurden grob- 
motorisch normalisiert. 


Die 4 Kinder mit der infantilen Zerebralparese 
des Jahrganges 1979 ergeben eine Inzidenz von 
0,073% d.h. 0,73 pro Tausend. 


Interessant ist, daß bei den Kindern, die späte- 
stens am Ende des 5. Kalendermonates in Be- 
handlung genommen wurden, keine übliche Form 
der ICP erschienen ist. Schon bei unserer 1. Serie 
gab es Hinweise auf die Bedeutung der 5-Monats- 
Marke. Die anderen Serien haben dies voll bestä- 
tigt. 


Schlußwort zum Problem des Symptomatischen Risikokindes mit 


zerebralparetischer Bedrohung 


In diesem Punkt darf man unsere Aufgabe bei der 
Lösung des Problems der Früherfassung und der 
Frühbehandlung der zerebralparetischen Bedro- 
hung für abgeschlossen halten. 


Unsere Ergebnisse finden sowohl in der Diagno- 
stik als auch in der Therapie die volle Bestätigung 
unter Wahrung der in diesem Buch niedergeleg- 
ten Aspekte. 

Eines darf man aber nicht vergessen: Die Behand- 


lung der zerebralparetisch-bedrohten Kinder ist 
keineswegs eine ökonomische Sache, wenn auch 


die Einwände der überflüssigen Behandlung voll- 
kommen widerlegt wurden. 


Eines steht fest: Die Behandlung der zerebralpa- 
retisch-bedrohten Kinder erfolgt aufgrund keiner 
verschwommenen Indikation nach „Gutdünken“. 
Die Spielregeln sind klar definiert. 


Bezüglich der Ökonomie der Behandlung gilt 
weiterhin die Antwort unserer ersten Serie. In der 
3. Serie wurde das ganze Problem einer breiten 
pädiatrischen Öffentlichkeit als leicht anwendba- 
res Muster vorgelegt. 
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Habe ich eine Senkung der Inzidenz der ICP bei 
vollkommener rechtzeitiger Früherfassung und 
sinnvoller Behandlung um mindestens 60% vor- 
ausgesagt, so zeigt die Studie von Masao Tomi, 
daß diese Schätzung bescheiden war. 


Die Inzidenz der ICP mag, verglichen mit den 
üblichen Kinderkrankheiten, gering sein. 


Doch die Dauer der ICP erstreckt sich auf das 
ganze Leben. 


In Mitleidenschaft gezogen werden die Familie 


und die Öffentlichkeit — auch ein ganzes Leben 
lang. 

Dies kann auch ein ökonomischer Aspekt sein. 
Eine Frage darf jedoch gestellt werden, eine 
Frage aus der gesicherten, geordneten Empirie, die 
noch heute als Wissenschaft bezeichnet wird: 

Hat jemand ausgewertet, was das Lebensschicksal 
eines Behinderten kostet, der nichtbehindert sein 
müßte? 


Kapitel 17: Reflexfortbewegung als allgemeines 
Behandlungsprinzip in der motorischen 


Rehabilitation 


Die therapeutische Anwendung der Koordina- 
tionskomplexe der Reflexfortbewegung wurde 
absichtlich auf das Gebiet der zerebralparetischen 
Bedrohung beschränkt. 

Bei den Säuglingen kommt — im positiven Fall — 
die Normalisierung schnell zustande. Im negati- 
ven Fall ist nach spätestens 2 Jahren eine klare 
klinische Eingliederung des pathologischen Ge- 
schehens möglich. Obwohl dies schwierig ist, 
kann man also durch die Therapie bereits im 
Säuglingsalter eine Beweisführung antreten. 


Dagegen wird die Beurteilung der Therapie bei 
den fixierten infantilen Zerebralparesen, bei de- 
nen die Kinesiologie der Reflexlokomotion ja 
erarbeitet wurde (Vojta, 1962, 1964), erst dann 
möglich, — auch gegen bereits waltende Skepsis, 
sogar gegen den vollkommenen Nihilismus — 
wenn man mehrere hundert, ja sogar eine noch 
größere Zahl von Patienten auswerten kann. 


Nimmt man das häufigste Bild der infantilen 
Zerebralparese - die spastische infantile Diparese 
als Beispiel —, dann hat die Behandlung hier einen 
ganz anderen Verlauf und eine andere Prognose, 
wenn man mit der Therapie mit einem, 2 oder 3 
Jahren oder erst vor dem Schulbeginn anfängt. 


Es gibt viele Unterschiede im Grad der Störung 
und bezüglich der Komplikationen von seiten des 
Stützapparates, der Wirbelsäule und der Ge- 
lenke. 


Weitere Indikationsbereiche 


Das System der Aktivation durch die Reflexfort- 
bewegung wurde schon vor mehr als 25 Jahren 
zuerst aus Neugierde, danach jedoch schnell als 
Hypothese auf andere Gebiete der motorischen 
Behinderungen übertragen. So wurden bei Me- 
ningomyelozelen, Paresen des Plexus brachialis 


Die Auswirkung der Behandlung ist sehr unter- 
schiedlich bei einem mental normalen und einem 
mental gestörten Kind. Dabei sind auch eine evt. 
begleitende Epilepsie und die entsprechende An- 
fallshäufigkeit sowie Medikamente von großer 
Bedeutung. - 


Auch der Zustand der Trophik, besonders die 
häufige Komplikation der zentralen Dystrophie 
spielt manchmal eine fatale Rolle. 


Die Prognose der Therapie kann nicht durch 
Kontrastuntersuchungen mit verschiedenen sono- 
graphischen oder radiologischen Methoden ge- 
stellt werden. 


Die einzig mögliche Aussage darüber bringt eine 
konkrete, faßbare Änderung des klinischen Bildes 
durch die Therapie in einer bestimmten Zeitein- 
heit. 


Um solche Aussagen treffen zu können, muß man 
das konkrete Kind einer großen, statistisch nicht 
manipulierbaren Gruppe zuordnen. 


Auf dem Gebiet der fixierten infantilen Zerebral- 
paresen stehen uns zur Zeit ca. 1500 Kinder, 
klinisch dokumentierte Fälle zur Verfügung. Die- 
ses Krankengut ermöglicht es, ausreichend große 
Subgruppen für die Auswertung zu bilden. Dage- 
gen können wir unsere Arbeit über die symptoma- 
tischen Risikokinder als abgeschlossen be- 
trachten. 


und transversalen Myelitiden sporadisch Erfah- 
rungen gesammelt. 


Es war nicht zuletzt auch einfach menschlich 
unmöglich, sich verantwortungsvoll hinter die er- 
reichten Ergebnisse zu stellen, weil die Spannbrei- 
te der Anwendung für ein Menschenleben zu groß 
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ist. Aus diesem Grund müssen auch die einzelnen 
Kasuistiken sehr vorsichtig beurteilt werden. 


Eines steht jedoch auch heute schon fest: Das 
Aktivations-System der Reflexlokomotion ist 
zum Rehabilitationsprinzip in der breiten Skala 
der motorischen Rehabilitation geworden. 


Um dieses noch zu verdeutlichen, wäre es von 


Reflexfortbewegung als allgemeines Behandlungsprinzip in der motorischen Rehabilitation 


Nutzen, die Grundzüge dieses Bahnungs-Sy- 
stems, das in verschiedenen Kapiteln des Buches 
angesprochen wurde, noch einmal zusammenzu- 
fassen. 

Das Ganze hat seinen Anfang in der Entwick- 
lungskinesiologie. 


Reflexfortbewegung als Arbeitshypothese 


Der Zugriff zur Kinesiologie des Neugeborenen 
wird zum kategorischen Imperativ, wenn das, was 
Stück für Stück bei einem CP-Kind zu provozieren 
und zu beobachten ist, bei einem gesunden Neu- 
geborenen in „Windeseile“ ausgelöst werden 
kann. 


Wenn die globalen motorischen Koordinations- 
komplexe Fortbewegungseigenschaften beinhal- 
ten, dann muß schon ein Neugeborenes über eine 
bestimmte Reifestufe der posturalen Ontogenese 
verfügen. 


Die Muskelspiele, die man an einem Neugebore- 
nen in Fülle findet und bei einem Zerebralpareti- 
ker reflexogen provozieren kann, haben eine eige- 
ne gemeinsame neurogene Vorlage im Subkortex, 
nicht im motorischen Kortex. 


Demzufolge dürften in der provozierbaren Moto- 
rik des Zerebralparetikers aktivierbare Bewe- 
gungsabläufe aus der Neugeborenenzeit enthalten 
sein. 


Demzufolge wäre dann das Verharren des Zere- 
bralparetikers in den Muskelspielen des gestörten 
Neugeborenen nichts anderes als eine Blockade 
der posturalen Ontogenese aus der frühesten Zeit 
der menschlichen motorischen Entwicklung (s. 
Kap. 1). 


Entwicklungskinesiologie und 
Startstufe der Aufrichtungs- und 
Gleichgewichtssteuerung 


Eine weitere, entscheidende Vorstellung ist der 
Arbeitshypothese der Reflexfortbewegung zu 
verdanken: 


Bei jeder Fortbewegung kommt es nicht nur zu 
einer automatischen Steuerung der Körperlage 
mit definierbaren Winkelstellungen zwischen Ex- 
tremitäten und Körper und zu bestimmten Stel- 


lungen einzelner Körperteile zueinander, sondern 
gleichzeitig läuft auch ein regelmäßiger Stellungs- 
wechsel des Schwerpunktes ab. 


Diese flüssige, geschmeidige Änderung des 
Schwerpunktes — die Gleichgewicht genannt wird 
— ist im Fortbewegungskomplex nur dann mög- 
lich, wenn es am Körper oder an den Extremitäten 
außerhalb der Körperachse liegende Stützpunkte 
gibt. 

Wenn jede CP von einer Störung des Gleichge- 
wichtes gekennzeichnet ist, und wenn bei jedem 
normalen Neugeborenen angeborene globale Mu- 
ster mit Fortbewegungseigenschaften zu provo- 
zieren sind, ist es auch denkbar, in einen Mecha- 
nismus einzugreifen, der mit der Steuerung der 
Körperlage sowie des Schwerpunktes und des 
Gleichgewichtes zu tun hat. 


Daraus ergibt sich zwangsläufig die Vorstellung, 
daß die Gleichgewichtsreaktionen in der norma- 
len Entwicklung schon sehr früh vorhanden sind. 


Diese Arbeitshypothese des angeborenen Fortbe- 
wegungsmusters hat den Einblick in die Startstufe 
der Aufrichtungsmechanismen und der Gleichge- 
wichtssteuerung verschafft. 


Differenzierung der 
Muskelfunktionen 


Die Verlagerung des Schwerpunktes durch Mu- 
ster der Reflexfortbewegung ist nur möglich, 
wenn am Körper oder an den Extremitäten ein 
Stützpunkt geschaffen wird. Beim Reflexkriechen 
(Abb. 10.5) wird der Ellenbogen dazu benützt. 
Die Bewegung des Armes in der spontanen Moto- 
rik ist bei einer Extension im Schultergelenk nach 
hinten gerichtet. Aufgrund des Srützens auf dem 
Ellenbogen bleibt jedoch z. B. der M. triceps 
brachii in Kontraktion. 
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Dennoch hat sich die Kontraktionssituation der 
Muskeln grundsätzlich geändert. Da sich ein Mus- 
kel immer zum Punctum fixum hin kontrahiert, 
unterscheidet sich der Kontraktionszustand des 
M. triceps brachii beim Ellenbogenstütz vollkom- 
men von dem eines normalen Säuglings, der in der 
Bauchlage eine spontane Armbewegung nach hin- 
ten macht. Denn für die spontane Extension des 
Armes in der Bauchlage (Abb. 12.2) ist der lange 
Kopf des M. triceps brachii beim Neugeborenen, 
in der spontanen Motorik und bei den infantilen 
Zerebralparesen (Abb. 10.3) verantwortlich. 


Die Bewegung des Armes verläuft beim Neugebo- 
renen, aber auch bei den zerebralen Paresen, in 
der frontalen Ebene. Dagegen erfolgt die Kon- 
traktion und die provozierbare Bewegung beim 
Reflexkriechen fast in der sagittalen Ebene des 
Körpers (s. Abb. 10.5). 


Aktivierung des ZNS 


Durch die Anwendung der Muster der Reflexfort- 
bewegung bei den Zerebralparesen wird nicht nur 
die Muskelfunktionsdifferenzierung, sondern 
auch die Startstufe der posturalen Ontogenese, 
der Aufrichtungsmechanismen und die Gleichge- 
wichtsreaktion im ZNS aktiviert und aus ihrer 
Blockade geweckt. 


Vorausgesetzt, daß auch im ZNS bestimmte neu- 
ronale Reserven vorhanden sind, ist damit ein 
Weg eingeschlagen, der ein Kind in seiner Fortbe- 
wegungs- und seiner posturalen Ontogenese wei- 
terbringt. 


Schaltungsmöglichkeiten im 
neuronalen Gefüge des globalen 
Musters 


Die Koordinationskomplexe der Reflexfortbewe- 
gung sind globale Muster, die nicht nur aus den 
verschiedenen Auslösungszonen heraus zu akti- 
vieren sind. 

Es ist auch möglich, z.B. durch Aktivierung der 
Aufrichtungskomponente des Koordinationskom- 
plexes, die phasische Komponente gezielt in „An- 
griff“ zu nehmen und umgekehrt. Dasselbe gilt 
auch für die posturale Steuerung. Sie kann sowohl 
von der Aufrichtung als auch von der Phasik her 
beeinflußt werden und umgekehrt. 


Da es möglich ist, dieselbe globale motorische 
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So ist es beim Neugeborenen und bei der Zere- 
bralparese möglich, daß die Bewegung im Schul- 
tergelenk mit Punctum fixum am Ellenbogen 
stattfindet. Dabei bewegt sich jedoch nicht der 
Arm zum Körper hin, sondern der Körper wird in 
Richtung der Schulter über den Hebel des Ober- 
armes gehoben und nach vorne, kranial- und 
lateralwärts, gezogen. 


Wir haben es hier mit einem bestimmten Aufrich- 
tungsmechanismus zu tun. 


Noch wichtiger ist jedoch, daß hier eine bestimm- 
te Muskelfunktionsdifferenzierung stattfindet, 
die bei der CP nie spontan erfolgen kann. 


Was am Beispiel desM. triceps brachii wiederholt 
gezeigt wurde, gilt für jeden beliebigen Skelett- 
muskel im Bereich des Axisorgans, der Schlüssel- 
gelenke und der Extremitäten. 


Antwort von verschiedenen Stellen aus zu aktivie- 
ren, kann diese durch die Kombination der einzel- 
nen Auslösungszonen deutlicher und schneller 
erreicht werden. Schon früh konnte man folgen- 
des feststellen: 


Beispiel: Eine bestimmte Reaktion ist aus einer 
Zone heraus nur ungenügend oder gar nicht aus- 
lösbar, aus einer anderen Zone erscheint dagegen 
eine einfache Antwort. Bei der Kombination bei- 
der Zonen, der aktiven und der inaktiven, wird 
nun die Intensität der motorischen Antwort ge- 
steigert. Insbesondere bei Säuglingen wurde be- 
obachtet, daß die früher „unaktive“ Zone nun auf 
einmal aktiv war. Hypothetisch wurde die Erklä- 
rung dieser Tatsache so formuliert: 


In der zentralen Koordination des neuronalen 
Gefüges des Musters ist es zu einer Änderung 
gekommen. Es wurden bestimmte Verbindungen 
geöffnet, die früher unaktiv, nicht durchgängig 
waren. Ein eventueller Blockadezustand wurde 
überwunden. 


Mit anderen Worten: Das ZNS kann so aktiviert 
und die Entwicklung in normale Bahnen gelenkt 
werden. 


Obwohl dies wie eine kühne Hypothese klingt, 
handelt es sich hierbei um eine logische Schlußfol- 
gerung aus unserer großen klinischen Erfahrung, 
also um eine fundierte Theorie. Vielleicht kann 
man sie in Zukunft noch besser formulieren. 
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Unterschiedliche Genese desselben Musters 


Durch die Kombination der Zonen ergibt sich die 
Möglichkeit, über die räumliche Summation die 
Reizung des ZNS zu steigern. Für die Muster des 
Reflexkriechens und Reflexumdrehens gibt es 
verschiedene Reizpunkte. Bei beiden Mustern 
sind es je 9 sogenannte Auslösungszonen, wenn 
man die Seitenlage beim Reflexumdrehen mit 
berücksichtigt. Diese Reizpunkte kann man iso- 
liert oder kombiniert sowie in verschiedener Rei- 
henfolge, also Permutation, anwenden. 


Bei 9 Reizpunkten eines Musters hat man — ma- 
thematisch gesehen — abertausende von Möglich- 
keiten, das ZNS zu aktivieren. 


Auf diese Weise kann man im ZNS immer dassel- 
be globale Muster provozieren. 


Die zeitliche Entstehung im ZNS und der Art der 
Aktivierung der einzelnen Teile ist dabei jedoch 
vollkommen unterschiedlich. 

Unsere Muster sind reziproke Muster. Das heißt, 
daß die Endstellung eines Vorganges zur Aus- 
gangsstellung des umgekehrten Vorganges wird 
(Abb. 10.13). 

Beide Großhirnhemisphären sind beteiligt. Durch 
die Verbindung beider Hemisphären (Kommissu- 
ren) wird die Intensität des Musters nicht verdop- 
pelt, sondern geometrisch gesteigert. 


Auswirkung der Aktivierung der 
angeborenen Anlage durch die 
zeitliche Summation 


Die provozierte Bewegung kann gegen Wider- 
stand stattfinden. Ihre Intensität wird durch den 


Widerstand sogar noch gesteigert. Wird der Wi- 
derstand so groß gesetzt, daß keine Winkelverän- 
derung stattfinden kann, dann wird die ganze 
motorische Aktivierung in eine isometrische Kon- 
traktion umgesetzt. Es kommt dadurch zu keiner 
Hemmung der Aktivierung. Im Gegenteil. Dies 
ist verständlich, weil es sich um globale, reziproke 
Muster handelt: 


Solange man in der Ausgangsstellung verharrt, ist 
die Endstellung immer „ins Auge“ gefaßt. 


Dies ist zur Zeit unsere Erklärung der tagtäglichen 
geordneten Empirie. 


Durch die dauernde Betätigung der Reizpunkte 
werden sich die Impulse im ZNS bei der isometri- 
schen Kontraktion in der Ausgangsstellung sum- 
mieren. 


Es wird mit der zeitlichen Summation gearbeitet. 


Bei einer bestimmten Winkelveränderung wird 
dem ZNS pro Zeiteinheit eine bestimmte Menge 
an Reizen zur Verarbeitung angeboten, welche 
die in der motorischen Peripherie erzeugte Aktivi- 
tät widerspiegeln. 


Wird diese Menge von Informationen mit dem 
Zeitfaktor multipliziert, so wird die zeitliche Sum- 
mation in unseren Mustern auf einmal zu einem 
prägenden Faktor. 


Da die Mehrzahl der Reize propriozeptiven Cha- 
rakters und deswegen nur einer kleinen oder 
keiner Adaptation unterworfen sind, wird die 
zeitliche Summation zum wesentlichsten Faktor 
der Aktivierung des ZNS. 


Engrammierung der neuen Muskelspiele im ZNS 


Abbildung des normalen Säuglings im gestörten 
ZNS des Zerebralparetikers 

Die globalen Muster der Reflexfortbewegung sind 
bei einem normalen Neugeborenen leicht auszu- 
lösen. 


Bei einem gestörten Säugling oder bei einer fixier- 
ten Zerebralparese können die Muskelspiele der 


globalen Muster nicht so schnell und nicht voll- 
ständig provoziert werden. 


Durch die Anwendung der zeitlichen und räumli- 
chen Summation — vorausgesetzt, daß der Thera- 
peut oder die Therapeutin die genaue Ausgangs- 
lage kennt — wird die Skelettmuskulatur in der 
Ausgangslage, die dem Muster eines normalen 
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Säuglings entspricht, in eine isometrische Kon- 
traktion versetzt. 


Die in der motorischen Peripherie erzeugte moto- 
rische Aktivität wird dem ZNS auf propriozepti- 
vem Wege zugeleitet, dort abgebildet und gespei- 
chert. 


Ist die Ausgangslage physiologisch, wird der Zu- 
stand der Aktivierung der Muskulatur, die ent- 
sprechende Dehnung der Sehnen, die Propriozep- 
tion der Gelenke und Gelenkkapseln zugleich 
dem ZNS zugeleitet. 


Dieses ganze Geschehen wird im ZNS abgebildet 
und gespeichert. 
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Treten nun während der Behandlung die Muskel- 
spiele der einzelnen Muster, die in der spontanen 
Motorik eines pathologischen Säuglings oder ei- 
nes Zerebralparetikers nie erscheinen, auf, so 
werden dem ZNS durch die geschulte Hand des 
Therapeuten oder der Therapeutin auch die 
posturale Abbildung, die Aufrichtungsmechanis- 
men usw., eines normalen Neugeborenen angebo- 
ten und zur Speicherung gegeben. 


Im ZNS entsteht so das Abbild der Startstufe der 
normalen motorischen Ontogenese. 


Verwendung des eingeprägten Musters in der Spontanmotorik 


In der riesigen Schatzkammer des ZNS - eine 
vorhandene neuronale Masse und auch einen 
bestimmten Grad an Plastizität vorausgesetzt — 
werden diese globalen Muster in ihren einzelnen 
Bestandteilen gespeichert. 


Diese werden dann vom ZNS auch einzeln in der 
Spontanmotorik verwendet. Diese Vorstellung wä- 
re leicht angreifbar. Sie ist jedoch aus der täglichen 
klinischen Empirie zu erklären und steht im Ein- 
klang mit den modernsten neurophysiologischen 
Vorstellungen. 


Wenn es beim Reflexkriechen z.B. den radialen 
Faustschluß als ein Teilmuster des großen globalen 
Musters gibt, und dieses Teilmuster einzeln ge- 
speichert werden kann, dann wird der radiale 
Handschluß (Faustschluß) bei entsprechender Mo- 
tivierung und ausreichender ideomotorischer Fä- 
higkeit auch beim spontanen Greifen angewandt 
werden. Auch das entspricht der klinischen Empi- 
rie. Denn seit die Idee eines globalen Musters aus 
der frühen Zeit der motorischen menschlichen On- 
togenese aufgetaucht ist, wurden bei keinem der 
CP-Kinder Greifübungen gemacht. 


Es wurden auch keine Steh- oder Laufübungen 
trainiert. 


Mit diesen Kindern wurde weder das Sitzen noch 
das Kauen oder die Mastikation geübt. 


Alle diese Funktionen haben die CP-Kinder selbst 
erfunden. Denn alle diese Bausteine sieht man in 
der kinesiologischen Analyse der Muster der Re- 
flexfortbewegung. 


Vorweggenommene motorische 
Funktionen der menschlichen 
bipedalen Fortbewegung 


Die globalen Muster der Reflexfortbewegung sind 
bei jedem gesunden Neugeborenen vollständig 
vorhanden oder besser gesagt: Sie sind provo- 
zierbar. 


Es wurde festgestellt, daß durch ihre Aktivierung 
bei einem gestörten Säugling oder einem Kind mit 
fixierter Zerebralparese die Startstufe der norma- 
len motorischen Ontogenese geweckt wird. 


Und es wurde eben gesagt, daß die CP-Kinder die 
verschiedenen motorischen Funktionen spontan 
erfinden, wenn diese globalen Muster aktiviert 
wurden und die Fähigkeiten zur Anwendung der 
gespeicherten Teilmuster ausreichen. 


Dies bedarf noch einer weiteren Erklärung: 


Aus der kinesiologischen Analyse dieser globalen 
Muster geht hervor, daß die Einzelteile — die 
Teilmuster — in der normalen motorischen Ent- 
wicklung des ersten Lebensjahres spontan produ- 
ziert werden. 


Mit anderen Worten: Im Muster des Reflexkrie- 
chens gibt esz. B. einen Baustein der Vertikalisie- 
rungsphase im Bereich des Beckengürtels. Damit 
wird schon in der Neugeborenenzeit der Eintritt in 
das 4. oder das Ende des 3. Trimenons „vorwegge- 
nommen“. 


Im Muster des Reflexkriechens ist auch schon in 
der Reaktion des Fußes auf der Hinterhauptseite, 
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das Abrollen des Fußes bei der Stoßphase des 
Schrittes in der freien bipedalen Fortbewegung 
„vorweggenommen“. Damit reicht dieses Teilmu- 
ster schon in die Vollendung des artspezifischen 
menschlichen globalen Musters am Ende des er- 
sten Lebensjahres oder in das 5. Trimenon hinein. 


Hier wird jedoch die genaue Kenntnis des globa- 
len Musters abverlangt. 


Wenn ein bedrohter Säugling in der Grobmotorik 
die einwandfreie Greiffähigkeit und die Fähig- 
keit, frei mit elastischem Abrollen des Fußes zu 
laufen, erreicht hat, ist die CP-Bedrohung eindeu- 
tig behoben. 


Hat ein CP-Kind den Einbeinstand und das Hüp- 
fen auf diesem Bein erreicht, dann ist dieses Bein 
dem Bereich der CP entronnen. Kann ein CP- 
Kind einwandfrei radial greifen, dann besteht für 


Andere Indikationsbereiche 


Anwendung der 
Fortbewegungsmuster bei 
peripheren motorischen Störungen 


Die Aktivierung der globalen Muster der Reflex- 
fortbewegung ist auch bei Erwachsenen möglich, 
wenn die Ausgangsstellung der Haltung eines 
Neugeborenen angeglichen wird. Dabei werden 
dieselben Reizstellen angewandt wie beim Neuge- 
borenen. 


Der einzige Unterschied besteht darin, daß man 
eine willkürliche Bewegung in einem Körperseg- 
ment oder mit einer Extremität gegen Widerstand 
durchführen muß. 


Die Bewegung muß in dieselbe Richtung erfol- 
gen, in der sie beim Neugeborenen reflexogen 
verläuft. Man kann diese willkürliche Bewegung 
durch Steigerung des Widerstandes in eine isome- 
trische Kontraktion versetzen. 


Mit anderen Worten: In derselben posturalen 
Situation werden dieselben Zonen benutzt. Mit 
dem gesunden motorischen Segment des Körpers 
wird das neuronale Gefüge in Aktion gesetzt, das 
beim gesunden Neugeborenen reflexogen akti- 
viert wird. 


Das neuronale Gefüge ist ständiger Bestandteil 
der artspezifischen menschlichen motorischen 
Ontogenese. Dies ist wiederum keine Hypothese, 
sondern eine geordnete klinische Empirie. 


Auf diese Weise sind die kinesiologisch bekann- 
ten Koordinationskomplexe zu einem allgemei- 
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seine obere Extremität keine CP-Bedrohung 
mehr. 


Hier wurden nur die auffälligsten Merkmale der 
Grobmotorik genannt, die in ihren Bestandteilen 
schon durch die Koordinationskomplexe der Re- 
flexfortbewegung zu aktivieren sind, wobei aller- 
dings nicht vergessen werden darf, daß es sich bei 
der Zerebralparese um eine Störung der Grobmo- 
torik handelt. 


Existieren in der Anlage des ZNS beim Menschen 
schon die Vorstufen der menschlichen motori- 
schen Ontogenese, so ist es eine Sache der Bah- 
nung, diese mittels räumlicher und zeitlicher Sum- 
mation zusammenzustellen. Die normale Start- 
stufe der posturalen Steuerung wird durch die 
geschulte Hand des Therapeuten über die ent- 
sprechende Ausgangsposition erreicht. 


nen Prinzip der motorischen Rehabilitation über- 
haupt geworden. Sie werden allgemein als Metho- 
de der Wahl bei allen peripheren motorischen 
Störungen angewandt, schon seit zwei Jahr- 
zehnten. 


Selbstverständlich handelt es sich bei der periphe- 
ren motorischen Störung nicht um eine komplette 
motorische Denervierung. 


Fortbewegungsmuster als 
diagnostische Methode 


So hat sich bei den peripheren motorischen Stö- 
rungen (Plexusparesen als Geburtstrauma, Para- 
plegien bei Meningomyelozelen, Zustände nach 
Meningomyelopolyradikuloneuritiden mit peri- 
pheren klinischen Paralysen) gezeigt, daß es sich 
in den meisten Fällen nicht um echte Plegien 
handelt, obwohl es klinisch oft so aussieht. 


Wenn die Bahnung der Koordinationskomplexe 
der Reflexfortbewegung in Gang gesetzt wird, 
sieht man meistens schon bei der ersten Aktiva- 
tion im Bereich der klinisch paralytischen Mus- 
keln Kontraktionsfaszikulationen und sogar di- 
rekte Kontraktionen der einzelnen Muskelteile, 
oder eine Tonisierung. In ganz schweren Fällen 
von klinischer Paralyse bei MMZ sieht man im 
Bereich der aktivierten Muskelgruppe mindestens 
eine kutane Hyperämie als erstes Zeichen des 
Erwachens der muskulo-kutanen Einheit auf dem 
spinalen segmentalen Niveau. Oder es kommt im 
aktivieren Bereich zu einem lokalisierten 


Reflexfortbewegung als allgemeines Behandlungsprinzip in der motorischen Rehabilitation 


259 


Schweißausbruch im Rahmen einer sudomotori- 
schen Reaktion. 


Diese Reaktionen aus dem spinalen segmentalen 
vegetativen Innervationsbereich waren zu Beginn 
der Behandlung dieser peripheren motorischen 
Störung Zeichen der verbliebenen Innervation 
und somit klinisch ein Ausdruck des Erwachens 
der motorischen Aktivität. Hierzu ein klassisches 
Beispiel: i 


Abb. 17.1 


Abb. 17.3 


Geburtstraumatische obere und untere Plexuspa- 
rese (Abb. 17.1). Klinisch wird eine Plegie des 
ganzen linken Armes mit Areflexie und Analgesie 
diagnostiziert. Bei der Prüfung der 1. Phase des 
Reflexumdrehens erscheinen segmentale Teilmu- 
ster: Streckung des Handgelenkes (Abb. 17.2) 
und des Zeigefingers (Abb. 17.3), unvollständige 
Handöffnung (Abb. 17.4) sowie Streckung im 
Ellenbogen (Abb. 17.4); außerdem Abduktion im 


Abb. 17.2 


Abb. 17.4 
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Schultergelenk (Abb. 17.3) und Kontraktion des 
M. serratus anterior (Abb. 17.2). 


Ergebnis der ersten Untersuchung: Beide Typen 
der Plexusparese können behoben werden, da die 
neuronale Versorgung in den entsprechenden seg- 
mentalen Innervationsbereichen vorhanden ist. 


Bei den Querschnittsläsionen des Rückenmarks, 
die sich klinisch als komplette Plegien zeigten, 
ergaben sich meistens durch die Aktivierung der 
Koordinationskomplexe der Reflexfortbewegung 
ungeahnte Möglichkeiten. 


Wie schon gesagt, kann man über die zentrale 
Koordinationsebene des globalen Musters durch 
die Reizung und aktive Bewegungsführung gegen 
einen Widerstand von einem motorisch gesunden 
„Teil des globalen Koordinationskomplexes“ auf 
das paralysierte Gebiet bahnend wirken, wenn 
eine funktionierende Verbindung zwischen Rük- 
kenmarksregionen ober- und unterhalb der Lä- 
sion besteht. Das erste positive Zeichen einer 
vorhandenen motorischen und auch afferenten 
Verbindung zwischen beiden spinalen Gebieten 
ist das Nachlassen der quälenden spinalen 
Spasmen. 


Die Auswirkung der Aktivierung bei 
einem Hirntrauma 


Hier sind wir erst am Anfang der klinischen 
Erfahrungen. Dieses Gebiet wurde absichtlich 
erst in den letzten Jahren angetastet, weil wir 
zuerst die Auswirkung der Therapie auf dem 
begrenzten Gebiet der motorischen Störungen, 
also vorwiegend der infantilen zerebralen Pare- 
sen, untersuchen wollten. 


Anwendung bei Haltungsstörungen 


Im Säuglingsalter ist die Anwendung der Koordi- 


Zusammenfassung 


Die Anwendung der Muster der Reflexfortbewe- 
gung kann man als ein allgemeines Behandlungs- 
prinzip der motorischen Störungen ansehen. Dies 
wurde zuerst bei den fixierten Zerebralparetikern 
angewandt und dann in die Neugeborenen- und 
Säuglingspathologie übertragen. Diese Erfahrung 


nationskomplexe der Fortbewegung bei Säug- 
lingsskoliosen, Schiefhals und Hüftdysplasie mehr 
und mehr zur Methode der Wahl geworden. Zur 
Zeit wird an mehreren Kliniken und Instituten ein 
umfangreiches Krankengut analysiert. Dabei geht 
es jedoch nicht nur um die Effizienz, sondern auch 
um die Ökonomie der Therapie. 


Erlernbarkeit und Ökonomie der 
Behandlung 


Für die Eltern oder den Patienten ist es kein 
Problem, die Aktivitäten zu sehen oder zu erle- 
ben. Aus diesem Grund erfolgen die Anleitungen 
durch den Therapeuten oder die Therapeutin bei 
Säuglingen 2- bis höchstens 4 x pro Monat, bei 
älteren Kindern 1 x in 4-6 Wochen, und zwar 
immer unter der Voraussetzung, daß genügend 
Zeit für die Anleitung zur Verfügung steht, um die 
Übungen dem Patienten oder den Eltern genau zu 
vermitteln. Selbstverständlich sind die Ergebnisse 
bei den Zerebralparesen und der zerebralpareti- 
schen Bedrohung unterschiedlich. 


Bei einem fixierten CP-Kind ist erst nach Mona- 
ten eine objektive Besserung zu sehen, bei einem 
Säugling jedoch schon nach einigen Wochen. 


Grenzen der Therapie 


Für uns gilt die Regel: Wenn sich bei einem CP- 
Kind nach einem Jahr der konsequenten Behand- 
lung keine wesentliche Besserung zeigt, müssen 
wir die Grenzen des Erreichbaren vermuten. Hier 
wird von den Therapeuten und sicher auch von 
den Ärzten entsprechend gute Fachkenntnisse 
verlangt. 


hat zu den entwicklungsneurologischen Schlußfol- 
gerungen geführt und weitere Einsichten in die 
motorische Ontogenese des Menschen gebracht. 
Dadurch war es möglich, in alle Bereiche der 
pathologischen Motorik einzusteigen. 


Kapitel 18: Die Entstehungsgeschichte der 


„Vojta-Methode“ 


Der Anfang 


Am Anfang unserer systematischen Arbeit über 
die symptomatischen Risikokinder waren etliche 
Fragen offen. 


Im Sommer 1954 wurde ich von Prof. Kamil Hen- 
ner, dem Direktor der neurologischen Klinik der 
Karls-Universität in Prag, beauftragt, in einem 
eben entstehenden Institut in Zeleznice (Nordost- 
Böhmen) die Therapie für Kinder mit infantiler Ze- 
rebralparese einzuführen. Unsere Klinik hatte die 
Patenschaft für dieses Institut übernommen. 


Mein „Wissen“ über die Therapie der infantilen 
Zerebralparesen (ICP) bestand aus Relaxations- 
übungen, Gelenkmanipulationen und passiven 
„Losbewegungen“ der abnormalen Haltungen der 
Extremitäten. Nach Auffassung der damaligen Zeit 
sollte man die „Schlüsselgelenke“ vorsichtig beob- 
achten und die Akren der Extremitäten (distales 
Ende der Extremität) „lieber nicht aktiv bewegen“. 


Im neuen Institut wurden ICP-Kinder im Alter 
zwischen 3-15 Jahren mit einer normalen und 
subnormalen mentalen Entwicklung aufgenom- 
men, ausnahmsweise auch ICP-Kinder mit einem 
niedrigeren Intelligenz-Quotienten (IQ), der je- 
doch nicht unter 60 Punkten liegen durfte. Die 
Mehrzahl der Kinder waren Spastiker, die meisten 
von ihnen hatten eine spastische infantile Dipare- 
se. Alle konnten alleine oder mit Hilfsmitteln ge- 
hen. Die Aufenthaltsdauer wurde auf 10-12 Wo- 
chen festgesetzt, die Eltern konnten nicht mit auf- 
genommen werden. 


Das Institut verfügte damals über keinen ausgebil- 
deten Therapeuten. So sollten die 90 ICP-Kinder 
von mir und 4 blutjungen Volontären behandelt 
werden. 


1. Beobachtung 


Verständlicherweise konzentrierte ich mich zuerst 
auf den spastischen Spitzfuß. Einen Jungen mit 
spastischer infantiler Diparese, der gehen konnte, 
manipulierte ich z.B. so am Fuß - im Stehen - daß 
die volle Fußsohle belastet wurde. Mit der 
Wunschvorstellung, eine bessere Körperhal- 


Abb. 18.1 


tung bei dem Jungen zu erreichen, übte ich mit 
meinen Händen einen sanften Druck auf seine 
Schultern aus. Mit diesem bewegungsführenden 
Widerstand sollte bei dem Kind ein Gegendruck 
provoziert werden. 


Danach folgte das Kommando: „Drücke gegen 
mich!“ In dem Maß, in dem das Kind seine Kraft 
gegen meinen Druck mobilisierte, steigerte ich 
meinen Druck auf seine Schultern. Das Kind sollte 
sich gegen meinen Druck stemmen, sich aufrich- 
ten, um die Fußsohlen besser zu belasten. Auf ein- 
mal sackte es jedoch „zusammen“, es fiel plötzlich 
auf den Boden. 


Als Neurologe nahm ich dies als eine Analogie des 
Taschenmesserphänomens mit Schrecken wahr. 
So ein Taschenmesserphänomen, das zugleich in 
allen drei Gelenken beider Beine auftritt, kann 
nicht aus dem Rückenmarksniveau stammen! Dies 
war auch keine Kataplexie (Tonusverlust-Syn- 
drom)! 
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War das Zusammenklappen die Folge einer Über- 
anstrengung? Das Ganze geschah ja bei einer akti- 
ven Bewegung des Kindes. Bei der Wiederholung 
an anderen Kindern mit infantiler Diparese und ei- 
ner ähnlichen Spitzfußhaltung beim Gehen pas- 
sierte dasselbe. 


Was wollte ich eigentlich erreichen? Durch Mani- 
pulation hatte die Fußsohle breiteren Kontakt mit 
dem Boden. Dem Zentralnervensystem (ZNS) 
wurden durch Propriozeption von der Fußsohle 
vollkommen neue Afferenzen angeboten. Meine 
Hoffnung war: Es könnte „etwas“ besser funktio- 
nieren... Doch die Kinder klappten zusammen! 


Was ist eigentlich ein spastischer Spitzfuß? Für ei- 
nige war er eine Folge der Hyperaktivität der dor- 
salen Muskelgruppen am Unterschenkel, also be- 
sonders des M. triceps surae. Der eigentliche Übel- 
täter wäre hier der eingelenkige Teil des M. triceps 
surae, der M. soleus. 


Für die anderen war der spastische Spitzfuß eine 
Folge der Schwäche der anterolateralen Muskel- 
gruppe des Unterschenkels. Hier wäre die eigentli- 
che Schwachstelle der M. tibialis anterior. 


Und wer sollte helfen? Üblicherweise richtete sich 
der Blick bei dieser Frage auf die Chirurgie. De 
schwachen M. tibialis anterior mußte man straffen 
und distal auf den Mittelfuß versetzen. 


Auch der M. soleus bot viele Möglichkeiten für die 
chirurgische Kreativität: die Achillotenotomie, 
d.h. die Sehne des Triceps konnte man schneiden, 
verändern, splitten. Oder man konnte seine Hyper- 
aktivität durch die Neurolyse des N. suralis, des 
Zweiges des N. tibialis, abschwächen. Dabei konn- 
te man auch den zweigelenkigen Partner des M. so- 
leus, den M. gastrocnemius, chirurgisch „berück- 
sichtigen“, denn dieser Muskel zieht das Knie 
ebenfalls in Beugehaltung. 


Ein Jahr zuvor hatte ich von Prof. Hnevkovsky, 
dem Chef der Kinderorthopädischen Klinik der 
Karls-Universität Prag, gehört: „Morbus Little est 
crux orthopaediae! Man muß sich mehr der Phy- 
siotherapie des „Morbus Little“ widmen“. 


2. Beobachtung 


Dem Jungen mit der spastischen infantilen Dipare- 
se und den klassischen Spitzfüßen beugte ich das 
Bein im Kniegelenk, nachdem er sich auf dem 
Tisch auf den Bauch gelegt hatte. So wurde die 
Funktion des dreiköpfigen M. triceps surae unter- 
schiedlich in Anspruch genommen, d.h. nicht- 
chirurgisch getrennt. 
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Abb. 18.2 


In dieser Situation wird der M. gastrocnemius 
„kaum in Anspruch“ genommen, wenn man auf 
die Fußsohle drückt. Die spastische Kontraktur 
gab beim Druck auf die Fußsohle plötzlich nach. 
Dies war ein echtes Taschenmesserphänomen! 


Der Junge hatte dabei jedoch schmerzlich aufge- 
schrien, den Kopf hochgehoben und den Körper 
gestreckt! 


Aber woher kam der Schmerz? Der Druck war 
nicht so stark, um eine Muskelzerrung zu produ- 
zieren. Ich verstand die Bewegung als Lösung ei- 
ner faszialen Synechie (bindegewebige Verkle- 
bung). Und das tut weh! Bei solch einem plötzli- 
chen Schmerz erwartet man jedoch, daß sich der 
Betroffene zusammenkauert und eine Beugehal- 
tung des Körpers annimmt und keine Hyperexten- 
sion des ganzen Körpers! 


Warum hatte also der Junge den Kopf hochgeho- 
ben? Als Neurologe sah ich in der Reaktion des 
Kindes etwas Analoges zu der opisthotonen Hal- 
tung und als Schüler von Prof. Henner dachte ich 
bei dieser Haltung an die Steuerungsebene des Lo- 
bus anterior cerebelli, also des axialen Klein- 
hirns. 


Der Spitzfuß könnte als Teilmuster dieser globalen 
Haltung verstanden werden. Die beteiligte Steue- 
rungsebene dürfte oberhalb des Rückenmarks, 
z.B. im axialen Kleinhirn, liegen. 


3. Beobachtung 


Nach diesem Erlebnis belastete ich das andere 
Bein des Jungen auf ähnliche Weise. Das Kind hat- 
te sich inzwischen beruhigt. Nach einigen Minuten 
schmerzte die Wade nicht mehr. Bei der Belastung 
des Fußes richtete ich nun mein Augenmerk auf 
den Nacken und auf den Rumpf des Jungen. Es ent- 
stand eine sichtbare Kontraktion der Nackenmus- 
kulatur, des weiteren auch der dorsalen Rumpf- 
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muskulatur, entsprechend der vorsichtigen Steige- 
rung meines Druckes auf die Fußsohle. Eigentlich 
war nichts anderes zu erwarten. 


4. Beobachtung 


Schon bot sich die nächste Aufgabe an: Die aktive 
Bewegung des Axisorgans. Dies hatten wir schon 
vor einigen Tagen im Stehen gemacht. 


Also: 

— dieselbe Anordnung der Körperlage 
— der Unterschenkel wurde gebeugt 

— dieselbe Belastung der Fußsohle. 


In dieser Anordnung wurde nun das Kommando 
„Kopf hoch!“ gegeben. Unter der Hand spürte ich 
eine Steigerung der Spannung im Spitzfuß, ganz 
der Erwartung entsprechend. Dieser Steigerung 
setzte ich einen „entsprechenden“ Widerstand ent- 
gegen. Der Fuß sollte denselben Winkel beibehal- 
ten. 


Und auf einmal klappte der Spitzfuß zusammen. 
Wieder trat ein Taschenmesserphänomen auf, je- 
doch einer anderen Gattung. Man könnte bildhaft 
sagen: Dieses Taschenmesserphänomen erfolgte 
durch eine Kopfbewegung. 


Für mich war dies der Nachweis der „Existenz“ ei- 
nes breiten Musters, eines Haltungsmusters, das 
ein kraniales und kaudales Ende hat. 


Anfangs wurde der Fuß, das kaudale Ende, bela- 
stet. Das kraniale Ende, der Kopf, wurde hochge- 
hoben. Dieses Ende zeigte nichts Spastisches, es 
wies keine Kontraktur auf. Die willkürliche Bewe- 
gung des Kopfes („Kopf hoch!“) provozierte die 
Anspannung des M. triceps surae. Der Muskel 
„sollte“ sich kontrahieren. Die Steigerung des 
Spitzfußes wurde mit dem Gegendruck verhindert. 
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Abb. 18.4 


Über das kortikospinale System war man in die 
Steuerungsebene des axialen Kleinhirns, sogar 
mit einer Bewegung gegen Widerstand, einge- 
stiegen. 


Die Interpretation dieser 
Beobachtungen 


Was sollte man jetzt tun? Anstatt eine phasische 
Bewegung zu machen (den Kopf hoch!) wollte ich 
die phasische Bewegung in eine isometrische Kon- 
traktion versetzen, indem der Kopf gegen Wider- 
stand hochgehoben wird. 


Was würde der aus der spastischen Kontraktion ge- 
lockerte Fuß nun machen? Wieviel würde von der 
spastischen Kontraktur noch übrigbleiben? Das 
Ergebnis: Anstelle der Spitzfußhaltung erschien 
ein Klonus des Fußes. 


Wie konnte man sich dieses Phänomen erklären? 


Um mein geistiges Gleichgewicht wiederzufinden, 
hielt ich innerlich eine „Rückschau..: 


— Es wurde ein breites Körpermuster angespro- 
chen; 

— das axiale Kleinhirn und seine Steuerungsebe- 
ne waren im Spiel; 

— dieses Muster wurde an beiden Enden, kranial 
und kaudal, bei aktiver Bewegung belastet; 

-— in beiden Fällen war das „kortikospinale Sy- 
stem“ im Spiel; 

— und letzten Endes erschien zu dem unterschied- 
lichen Taschenmesserphänomen auch ein ech- 
ter Klonus; 

— dieser wurde nicht durch einen Dehnungsreiz 
des M. triceps surae provoziert! 
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Das heißt, es war ein spontaner 
Klonus! 


Ein echter Klonus ist unmißverständlich ein Be- 
weis für eine aktuelle Labilität auf dem spinalen 
segmentalen Niveau. Beim Klonus des Fußes ist 
das segmentale Niveau L5-S1 betroffen. Es ge- 
schah bei der aktiven Bewegung, bei der Komman- 
dobewegung, bei der willkürlichen Bewegung: 
Nackenstreckung. 


Nach dieser Überlegung stand folgendes fest: 


— Die schwache, sogar paretische anterolaterale 
Muskelgruppe des Unterschenkels war nicht 
gelähmt. 

— Sie kontrahierte sich alternierend, koordiniert 
mit ihrem starken Antagonisten. 

— Sie war lediglich blockiert. 


Das Leben war in die paretische Muskelgruppe 
über das spinale segmentale Niveau zurückge- 
kehrt. 


Wenn das so ist, wäre der spastische Spitzfuß ein 
erstarrtes Haltungsmuster, das allerdings nur einen 
Teil des globalen Musters des Spastikers darstellt. 


Die Koordinationskomplexe 


Mit dem „zum Leben“ erweckten Muskel bzw. der 
Muskelgruppe war mir ein kleines Licht aufgegan- 
gen: Wäre es nicht möglich, bei der ICP etwas zu 
aktivieren, was bisher noch nicht aktiviert oder 
noch nicht aktivierbar war? 


In den folgenden 4 Jahren prüfte ich ähnliches mit 
dem Axisorgan, und zwar in der Rückenlage, Sei- 
tenlage und in der Bauchlage. Es erfolgte immer 
eine Kommandobewegung des Axisorgans gegen 
Widerstand. 


Dabei wurden bei den ICP-Kindern Muskel- 
gruppen aktiviert, die bisher nicht funktionier- 
ten. 


Das konnte nur derjenige sehen, der die Symptome 
des jeweiligen klinischen Bildes der infantilen Ze- 
rebralparese kennt. 


Die aktivierten Muskeln und Muskelspiele waren 
Puzzleteile, aus denen die Landkarten der Mus- 
kelaktivitäten aus der Bauchlage, Rückenlage und 
Seitenlage hervortraten. Sie wurden als Koordina- 
tionskomplexe bezeichnet, weil ihre kinesiologi- 
schen Inhalte regelmäßig waren. Sie waren auch 
reziprok, d.h. die Reaktion, die man von einer Sei- 
te bekam, ließ sich auch auf der anderen Seite pro- 
vozieren. Bei den Spastikern war dabei immer eine 
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Lockerung an den distalen Enden der Extremi- 
tät sichtbar. 


Aber noch lange bevor ich überhaupt begonnen 
hatte, mich mit den Koordinationskomplexen zu 
beschäftigen, hatten mich zwei Erlebnisse ent- 
scheidend beeindruckt: 


1. Erlebnis: Das Kind konnte jetzt 
besser gehen 


Die ICP-Kinder, die schon einigermaßen gehen 
konnten, machten direkt nach der Behandlung län- 
gere Schritte, und das ohne Training. Die 
Standphase des Schrittes im Schrittzyklus war also 
länger geworden. Somit stand das Kind eine län- 
gere Zeit auf einem Bein, also auf einer verringer- 
ten Unterstützungsfläche. Es hatte plötzlich ein 
besseres Gleichgewicht gefunden. 


Das Kind nahm nach der Behandlung bei längeren 
Schritten einen größeren Winkelbereich im 
Hüftgelenk zwischen der Beuge- und Streckbewe- 
gung des Beines in Anspruch. Somit war auf ein- 
mal die ganze Propriozeption des Schlüsselge- 
lenkes anders als vor der Behandlung, wie sie das 
Kind noch nie erlebt hatte. Sie war auch total an- 
ders aus dem Bereich des gesamten Körpers, also 
von Rumpf und Wirbelsäule. Diese Afferenz wird 
dem ZNS enorm schnell über die spinozerebelläre 
Bahn (Tractus Flechsigi) zugeleitet. Das Ziel ist 
das Kleinhirn, paraaxial, paravermal, auf dersel- 
ben Seite wie das Bein. 


Der Schwerpunkt wurde somit in einer „ausge- 
dehnten“ räumlichen Sinusoiden nach vorne getra- 
gen. Der Rumpf und die Wirbelsäule verhalten sich 
also nach der Behandlung besser. Die Afferenz von 
der „drehbaren“ Wirbelsäule muß deshalb dem 
Kleinhirn als etwas Adäquates vorgekommen sein. 
Das Kind fühlte sich locker, es fühlte sich nicht so 
steif an. 


Das Ganze machte auf mich den Eindruck, als ob 
etwas Schlafendes aufgeweckt worden wäre. Dies 
entsprach nicht der Vorstellung der klassischen 
Neurologie. Und das Ganze war eine Regel! Könn- 
te es sich um Blockadezustände handeln? 


2. Erlebnis: Das Kind konnte jetzt 
besser sprechen 
Beim Elternbesuch im Institut Ende Juli 1954 sah 


ich 2 oder 3 Elternpaare vor Freude weinen. Sie 
hatten ihre Kinder 4 bis 6 Wochen lang nicht gese- 
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hen und nun festgestellt, daß diese besser, deutli- 
cher und verständlicher sprechen konnten. Die 
Dysarthrie hatte sich ohne Logopädie gebessert. 


Dieses Erlebnis wirkte damals im Sommer 1954 
wie ein Blitzschlag auf mich. 


Denn die Besserung der Dysarthrie bedeutet ei- 
ne Besserung der feinsten Feinmotorik. 


Dies wiederum hatte eine direkte Auswirkung auf 
das frontotemporale Hirnrindengebiet. Im Laufe 
der Jahre sprachen wir dann von einer Sprach- und 
Sprechexplosion. 


Die erste Position 


Die Erarbeitung der „Landkarten der Muskel- 
spiele‘ (der Koordinationskomplexe) war eine 
mühsame Angelegenheit. Um uns mit den Thera- 
peuten verständigen zu können, sprachen wir von 
„Figuren“, die manchmal sehr blumige Namen tru- 
gen. 


In allen Figuren konnte ich die primitive Becken- 
beugehaltung, die zu der regelhaften Symptoma- 
tologie des ICP-Kindes gehört, in keiner Weise be- 
einflussen. Die primitive Beckenbeugehaltung war 
nicht zu lockern. Aber sie gehört zur normalen Ent- 
wicklung. Sie verschwindet um die Mitte des 
1. Trimenons, ab etwa 4 Wochen. 


War diese primitive Beckenbeugehaltung ein Rest- 
zustand der einstigen Körperhaltung, bei dem die 
Entfaltung des Axisorgans in einer primitiven Ent- 
wicklungsphase steckengeblieben war? Dann wäre 
die Lösung ganz einfach: Das ICP-Kind muß in 
eine analoge Körperhaltung gebracht werden, 
wie sie im Mutterleib bestand. 


Die einzig mögliche Lösung hierfür wäre die Hok- 
ke. Diese Körperlage, diese Figur, wurde später als 
1. Position bezeichnet. 


In der „Hocke“ mußten die Füße über die Tisch- 
kante ragen. Die eventuellen „assoziierten“ Bewe- 
gungen der Füße durften nicht verhindert werden. 
Die Arme wurden nach vorne gestreckt. Viele un- 
serer Diparetiker hatten längst die Stützfunktion 
der Arme erreicht. Man konnte bei diesen Kindern 
auch die Arme in die Vorstreckung bringen. 


In dieser Haltungsschablone wurde das Komman- 
do „den Kopf hoch‘ gegeben. 


ICP-Kinder ohne freie Stützfunktion der oberen 
Extremitäten neigten zu zwei unterschiedlichen 
Armhaltungen, zeigten jedoch die gleiche Schul- 
terprotraktion und Innenrotation im Schulter- 
gelenk. 
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Abb. 18.5 


Bei einer dieser Haltungen war der Oberarm retra- 
hiert und im Ellenbogen gebeugt. Bei der anderen 
Armhaltung war der Oberarm vorgestreckt und 
im Ellenbogen gestreckt, ähnlich dem Muster des 
primitiven Extensorstoßes der Arme. Geschah 
dieses beidseitig, geriet der Kopf in die massive 
Reklination. 


Geschah dies nur einseitig, wurde der Kopf zum 
gestreckten Arm gedreht. 


Die Hände waren bei keiner dieser Haltungen ge- 
öffnet. Es war kein Abstützen auf die Hand mög- 
lich. Die Hände wurden entweder zur Faust geballt 
mit einer ulnaren Abduktion im Handgelenk oder 
halb geöffnet, jedoch in der „Maulwurfhandhal- 
tung“. 


Diese Haltung ist an drei Kindern in unterschiedli- 
chen Altersstufen dargestellt. 


Der Junge G. S. (Abb. 18.6) ist 4'/: Monate alt. Seit 
seiner 3.Lebenswoche befand er sich in unserer 
Behandlung. Der Ausgangsbefund war eine mittel- 
schwere Störung der zentralen Koordination kom- 
biniert mit einer Störung der primitiven Reflexe. 
Das Kind ist bemüht, mit der linken Hand das in 
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Abb. 18.6 G.S.4'Mo,ZKS in Beh. seit der 2. Wo we- 
gen spast. Bedrohung 
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Abb. 18.7 


Abb. 18.8 


der Nähe liegende Objekt zu ergreifen und stützt 
sich auf den Oberarm der anderen Seite. Die ganze 
Körperhaltung ist abnormal mit Kopfreklination 
und metamerischer Kontraktion der Rumpfstrek- 
ker. Die Hand ist im Handgelenk gebeugt und ul- 
narwärts abduziert. Die Finger sind in den Grund- 
gelenken gestreckt. 


Das zweite Kind A. M. (Abb. 18.7) ist 19 Monate 
alt. Es hat eine Athetose und war seit seinem 
10. Lebensmonat in unserer Behandlung. Der Aus- 
gangsbefund war eine mittelschwere ZKS mit Dy- 
stonie. Die mentale Entwicklung ist normal. Die 
Sprachentwicklung befindet sich auf dem Niveau 
konkreter Wortbildung. Sonst babbelt der Junge 
reichlich. An seinen Händen sieht man die voll- 
kommene „musterhafte“ Maulwurfhandhaltung. 


Das dritte Kind, K. W., ist 6 Jahre alt. Es leidet an 
Epilepsie und hat eine schwere spastische infantile 
Diparese im Stadium „2“ der lokomotorischen On- 
togenese. Außerdem ist der Junge geistig schwer 
behindert. Es handelt sich ursächlich um eine Hirn- 
mißbildung mit sekundärer Mikroenzephalie. 


Bei der Fotoaufnahme ist es gelungen, eine analo- 
ge Situation zu erfassen, wie bei der Aktivation in 
der 1. Position (auf dem Hinterhauptsarm). 


Man sieht die Maulwurfhand, die eine Zeitlupen- 
aufnahme einer Riesenschildkröte beim Ausgra- 
ben der Grube zum Eierlegen widerspiegelt. 


Es sieht so aus, als ob die menschliche Pathologie 
uns Muster vorstellt, die entwicklungsgeschicht- 
lich in die Zeiten der uralten gepanzerten Vertebra- 
ten etwa vor 500 Millionen Jahren hinweisen. 


Die Geburt der Nackenstreckung 


Ich war auf die Stützfunktion des Gesichtsarmes 
konzentriert. Dabei mußte die Retraktion des ande- 
ren Armes verhindert werden, ebenso die Einnah- 
me des Musters des primitiven Extensorstoßes der 
Arme und die Kopfreklination. Mit dem Gesichts- 
arm war ich schnell fertig: Der Ellenbogen wurde 
gegen die Unterlage gedrückt und gegen die Re- 
traktion des Armes oder gegen das Abgleiten in das 
primitive Streckmuster gehalten. 


So ähnelt die Stellung des Armes auf der Gesichts- 
seite der Haltung, die ein normales Kind am Ende 
des 1. Trimenons einnimmt, wenn es fähig ist, sich 
optisch in der Bauchlage zu orientieren. 


Es lag die Absicht nahe, den Arm zum Stützen 
zu provozieren. 


Das ICP-Kind hält in der Hocke üblicherweise den 
Kopf asymmetrisch mit dem Gesicht zum stützen- 
den Arm gedreht. So war es am leichtesten, wenn 
man den Kopf am Hinterhaupt - an der Linea nu- 
chaelis posterior inferior — hielt. Hier konnte man 
den Druck am leichtesten gegenüber dem stützen- 
den Ellenbogen anwenden. Dabei spürte man die 


Abb. 18.9 5 Jahre alt, P. J. Spast. inf. Triparese rechts 
oben. Biperale Hilfslokomotion. Absoluter Mangel in der 
Entfaltung der Wirbelsäule 
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Abb. 18.10 Dasselbe Kind wie auf der Abb. 18.9. Es 
wird in die Hocke gesetzt (1. Position). Der linke Unter- 
arm wird in der Ausgangsstellung gehalten. Der Kopf ist 
rekliniert. Man muß ihn nach links passiv verdrehen 
(zum stützenden linken Arm) und zugleich den Wider- 
stand gegen die Rotation des Kopfes zu der rechten Seite 
setzen. 


Abb. 18.11 


Dasselbe Kind wie auf der Abb. 18.9 und 
18.10. Die Reklination des Kopfes hat nachgelassen. Die 
Dornfortsätze der lumbalen Wirbel sind „aufgegangen“, 
als Beweis des Nachlassens der lumbalen Hyperlordose, 
somit auch Zeichen der Entfaltung der lumbalen WS. 


massive Kontraktion der Nackenstrecker. Außer- 
dem bemerkte man ganz deutlich die Tendenz zur 
Rotation des Kopfes zur anderen Seite gegen den 
Widerstand. 


Nackenstreckung - ein Teil der 
aktivierten Lage 


Ebenso spürte man die Tendenz zur Streckung des 
Rumpfes und sah somit die Streckung des ganzen 
Axisorgans in statu nascendi, beim Entstehen. Man 
konnte auf diese Weise die Entstehung der Muskel- 
aktivationen wie in Zeitlupentempo beobachten. 


Ich sah auf einmal ein Phänomen, das schon am 
Anfang dieses Jahrhunderts als aktivierte Lage, als 
Attitude, bezeichnet wurde. Diese aktivierte Lage 
aus der „Hocke‘ war auch reziprok. Sie hatte eine 
Ausgangsposition und eine Endposition. 
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Jetzt mußte man sich nur noch um die Landkarten 
der Muskelaktivierung kümmern. Diese sah man 
und konnte sie auch tasten. 


In der ambulanten Tätigkeit in der neurologischen 
Klinik der KU in Prag leitete ich selbst die Eltern 
der ICP-Kinder in der Behandlung an. So wurde 
die Übertragung der Therapie in die Familie einge- 
leitet. Der Therapeut führte die Eltern, das Kind 
wurde dann in seiner natürlichen Umgebung be- 
handelt. 


5. Beobachtung: Aktivierung der 
ventralen Muskulatur 


Die Hocke, die 1. Position, wurde als aktivierte La- 
ge zur Quelle mannigfaltiger Aktivierungsmög- 
lichkeiten. 


Die erste führte zur Entdeckung der differenzierten 
Funktion der ventralen Muskulatur. Jedes ICP- 
Kind hat eine evertierte untere Apertur des Brust- 
korbes mit der Harrisonschen Furche und einem 
eingefallenen Profil der Bauchwand im Unter- 
bauch. Mitte des letzten Jahrhunderts beschrieb 
Harrison, ein englischer Arzt, die Einziehung der 
weichen, rachitischen Rippen bei kranken Kindern 
mit florider Rachitis. Diese Einziehung der Rip- 
pen, später als Harrisonsche Furche bezeichnet, 
markiert den Ansatz des Zwerchfells am Brust- 
korb. Sie ist eine Regelerscheinung bei der ICP! 
Die meisten ICP-Kinder weisen eine Diastase der 
Mm. recti abdominis auf. Eine weitere Regeler- 
scheinung bei ICP-Kindern ist die eingeschränkte 
kostale Atmung. 


In der Mitte der 50er Jahre war die Harrisonsche 
Furche bei ICP-Kindern keine Folge der engli- 
schen Krankheit, also der Rachitis florida, sondern 
eine Folge der mangelhaften Funktion der ventra- 
len Muskulatur. 


Wenn nun die 1.Position zur aktivierten Lage 
wurde, 


— streckte sich der Nacken, 

— kontrahierte sich die Bauchmuskulatur, 

— die unteren Rippenbögen wurden kaudalwärts 
gezogen, 

— die Harrisonsche Furche wurde geglättet. 


Darüber hatte ich 1959 berichtet. Den Auslöser 
dieser Kontraktion der Bauchwand sah ich in ei- 
nem Stretch dieser Muskulatur, vor allem der 
Mm. recti abdominis, da die Muskelzugrichtung 
gegen den Stretch gerichtet ist. Das Ziel dieses Zu- 
ges, dieser Zugrichtung, ist die Symphyse! 
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Der Weg der unteren Rippenbögen nach kaudal ist 
eine phasische Bewegung. 


Man konnte dies sehen und tasten. Man konnte 
auch eine Änderung in der Haltung des Beckens 
sehen, ebenso eine Verminderung der lumbalen 
Hyperlordose. 


Die aktivierte Lage, die Attitude, war offen- 
sichtlich die „Geburtsstätte‘“‘ der Bewegung, 
der Bewegungen. 


Welche Bewegungen? Fragen über Fragen... 


Ich hatte es mit einem schrecklichen Paradoxon zu 
tun: 


— aus der extremen Beugehaltung des Axisorgans 

— bei der vorhandenen primitiven Beckenbeuge- 
haltung der ICP-Kinder 

— bei mangelhafter Funktion der Bauchmuskula- 
tur 


wurde die Bauchmuskulatur aktiv. 


Die Aktivierung dieser Muskulatur fing mit der 
phasischen Kontraktion an. Daran bestand kein 
Zweifel. Die Symphyse mußte bei dieser Kontrak- 
tion das Punctum fixum sein! 


Bei einer Minderung der lumbalen Hyperlordose, 
bei der kontrahierten Bauchwand hatte sich im Be- 
reich des Beckengürtels etwas Neues getan. Im 
Beckengürtel war eine Haltefunktion entstan- 
den. Die ventrale Muskulatur beim ICP-Kind be- 
fand sich in einem Blockadezustand. Sie mußte 
sich mit Wirkrichtung zur Symphyse zusammen- 
ziehen, um dann die Haltefunktion übernehmen zu 
können. 


Die Haltefunktion der ventralen Muskulatur wurde 
zu einem grundlegenden Schritt in der weiteren 
Entwicklung - nicht nur auf dem therapeutischen 
Weg. 


Entwicklungskinesiologie 


Weil bei der Aktivierung der „Hocke“, der 1. Posi- 
tion, der „Gesichtsarm‘“ leichter die Stützfunktion 
eingenommen hatte, weil dabei eine symmetrische 
Nackenstreckung bei der Kopfbewegung in einer 
„Zeitlupenaufnahme“ erschienen war, weil die pri- 
mitive Beckenbeugehaltung zurücktrat, projizierte 
ich das aktuelle Nachlassen der primitiven Bek- 
kenbeugehaltung in die normale motorische Onto- 
genese. 


So wäre die Schulterhaltung des ICP-Kindes beim 
Ellbogenstütz mit dem Ellbogenstütz des jungen 
Säuglings am Ende 1. Trimenons vergleichbar. Die 
Bewegung des Kopfes sollte der optischen Orien- 
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tierung dienlich werden. Die Vorstellungen über 
die motorische Ontogenese aus der Sicht der Kine- 
siologie lagen in der Luft. 


Dies war auch der Tenor meiner Vorlesung im De- 
zember 1957 vor den Direktoren der Neurologi- 
schen Kliniken und vor den Leitern der Kinderneu- 
rologischen Abteilungen der Tschechoslowakei. 


Die Streckung des Axisorgans konnte nicht ohne 
Haltefunktion der ventralen Muskulatur stattfin- 
den. Der Einstieg in diese Funktion wurde durch 
eine kranialwärts gerichtete Zugrichtung der 
Bauchmuskulatur erreicht. 


Die Entfaltung der Hand 


Die Hand des ICP-Kindes war unentfaltet, im 
Handgelenk gebeugt und in der ulnaren Duktion 
zur Faust geballt oder der Daumen stand in Adduk- 
tionsstellung und die halbgebeugten anderen Fin- 
ger in der ulnaren Duktion. Die aktive Beweglich- 
keit war auf die Bewegung in den metakarpophal- 
angealen Gelenken des 2.-5.Fingers einge- 
schränkt (Maulwurfhand). 


Die Hand des „stützenden“ Ellenbogens, die Ge- 
sichtshand, nahm regelmäßig eine radial gerich- 
tete Fausthaltung ein. Die Faust wurde breiter, 
ebenso die intermetakarpalen Räume breiter. 


Die Mm. interossei dorsales der Hand gerieten 
„mir nichts dir nichts“ in eine isometrische Kon- 
traktion. Auch die andere Hand entfaltete sich. 
Man mußte nun wieder den Widerstand auf das 
Akromion legen und kaudalwärts drücken. Es han- 
delte sich um ein analoges Phänomen zu meiner 
Beobachtung vom Juli 1954 - diesmal jedoch nicht 
im Stehen, sondern in der Hocke. Die Entfaltung 
der Hand, die Streckung der Finger, insbesondere 
die Tatsache, daß diese Streckung immer mit dem 
Kleinfinger begann, war die Sprache der Entwick- 
lungskinesiologie. Es war die Hand, die ein norma- 
les Kind am Ende des 2. Trimenons erreicht. 


Nach der Theorie der Blockade der posturalen On- 
togenese bei der ICP ist die spastische Hand eine 
Hand mit „schlafenden“ Mm. interossei dorsales. 
Die Hand auf der Hinterhauptsseite streckt sich im 
Handgelenk. Auch die Finger strecken sich, vom 
Kleinfinger angefangen. Die intermetakarpalen 
Räume erweitern sich. In der Entfaltung der 
Hand sah ich die Entstehung der Greiffunktion 
der Hand. 


Nicht nur die Bewegungen der Hand und der Fin- 
ger waren da. Auch die Achse des Schultergürtels, 
gestützt auf den Arm der Gesichtsseite, stemmte 
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sich gegen meine Hand, die das Akromion kaudal- 
wärts drückte. Die paravertebralen Rumpfstrecker 
wurden aktiviert, kontrahiert. Die Achse des 
Schultergürtels bewegte sich kranialwärts, auf die 
Gesichtsseite gestützt! 


Man konnte den Widerstand enorm steigern. Je 
mehr ich drückte, desto größer war die Reaktion im 
Axisorgan. Man mußte den Druck auf die Linea nu- 
chaelis dabei enorm steigern und dabei den Wider- 
stand gegen die Bewegung des Kopfes einsetzen. 


Der Hals wurde „länger“, weil die Reklination des 
Kopfes aktuell nachließ. Das Kind, gestützt auf 
den Ellenbogen (auf der Gesichtsseite), zappelte 
mit den Beinen. Falls es das „Gesichtsbein“ beim 
gleichzeitigen Druck auf das Akromion auf der 
„Hinterhauptsseite“ vollständig gebeugt hatte, 
stützte sich das Kind auf das „Gesichtsknie“, als 
wollte es nach vorne springen. 


Die Entfaltung des Fußes 


Die Füße der meisten ICP-Kinder nahmen in der 
l. Position eine Pronationshaltung ein. Bei einem 
Kind mit spastischer infantiler Diparese sah man 
folgende Fußhaltung, evtl. auf beiden Seiten: Pes 
(calcaneo)-planovalgus pronatus. Der Taluskno- 
chen verharrte in seiner vertikalen Haltung. Die 
Achse des Talus und des Kalkaneus divergierte. 
Nicht selten, besonders bei den schweren Fällen 
der ICP, waren die Füße sehr schmal, unentfaltet, 
mit gebeugten Zehen und meist auch gebeugtem 
Vorfuß. 


Im Laufe der Aktivierung der 1. Position ließ die 
Pronation des Hinterhauptsfußes nach. Es kam 
manchmal sogar zur Supination des Fußes. 


Auf der Gesichtsseite entfaltete sich der Fuß: Die 
intermetatarsalen Räume gingen auseinander, die 
Zehen wurden gespreizt. Bei der weiteren Aktivie- 
rung nahmen beide Füße eine Mittelstellung ein 
und hielten diese eventuell auch. Die Valgusstel- 
lung des Fußes verschwand und somit auch die 
vertikale Stellung des Talus. 


Bei der Fortsetzung der Aktivierung änderten die 
Füße paarweise ihre Haltung: Ein Fuß nahm eine 
Supinationsstellung mit Zehenbeugung ein, der 
andere eine Pronationsstellung mit Zehensprei- 
zung. Nach welcher Regel dies geschah, wußte ich 
nicht. Doch manchmal passierte es, daß ein Bein 
aus der Hocke in die Streckung schnellte. In dieser 
Situation war der Körper auf das Knie des anderen 
Beines gestützt. Der Kopf hatte sich zu der anderen 
Seite gedreht. Der Stütz auf den Ellenbogen der 
Gesichtsseite hatte nachgelassen. 
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In anderen Fällen blieb der Stütz auf den Ellenbo- 
gen, das Bein auf der anderen Seite streckte sich, 
das Bein auf der Gesichtsseite blieb gebeugt, je- 
doch ohne Stütz im Beckengürtel. 


Dies war ein klarer Zerfall der 1. Position. 


Beim Abstützen auf das Knie hatte sich nicht nur 
der Kopf zur anderen Seite drehen wollen, also 
vom Knie weg, sondern auch der Arm auf der an- 
deren Seite gegenüber dem stützenden Knie. Er 
ging nach vorne, die Hand öffnete sich, die Fin- 
ger wurden gespreizt. 


Vision der Reflexlokomotion 


Die Entfaltung der Hand war faszinierend. Ich 
wollte diesen Vorgang filmen. Dazu brauchte ich 
den Kniestütz, d.h. die 1. Position, die nicht zer- 
fällt. Ich suchte ein 15jähriges Mädchen mit einer 
Tensionsathetose für die Aufnahmen aus, bei der 
man in der 1. Position leichter die Entfaltung der 
Hand erreichen konnte als bei einem Spastiker. 


Wider Erwarten war es jedoch nicht so leicht, das 
Mädchen Maria. in die 1. Position zu bringen. Sie 
rutschte mehrmals „aus der Position heraus“. 


Auf einmal sah ich in ihren Bewegungen, in ih- 
rer Beweglichkeit, etwas Lokomotorisches - ei- 
ne uralte Bewegung. 


Ich weiß nicht mehr, wo oder an welcher Stelle ich 
das Mädchen „drückte“, wo ich einen „Wider- 
stand“ ansetzte. Denn für mich, in meiner Erwar- 
tungshaltung, handelte es sich dabei um einen 
Ringkampf. 

Das Erlebnis war so beeindruckend, daß ich da- 
nach alle theoretischen Vorstellungen über die Ko- 
ordinationskomplexe verwarf. Ich spürte plötzlich, 
daß in diesem hypothetischen Lokomotionsprinzip 
meine Arbeitsbasis lag. Alle früheren Beobachtun- 
gen, die jahrelange Empirie, mußte ich nun im 
Spiegel dieser Hypothese überprüfen. 


Die klinischen Resultate, die klinische Besserung 
der Kinder, standen fest. 


Ich mußte meine Empirie jedoch neu ordnen. Hier 
war allerdings große Vorsicht geboten. 


Diese Arbeitshypothese hatte mich innerlich be- 
freit. Man mußte der Kinesiologie und nur der 
Kinesiologie gehorchen. Sie war mein Begleiter 
und Wegweiser zugleich. 


Henners Aussage — „Kollegen, die Motorik ist die 
Entäußerung der Tätigkeit des ZNS“ - hatte ich 
endgültig in mein Wappen eingemeißelt. 
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Wenn Lokomotion — dann sind globale Muster 
vorhanden. 


Wenn Lokomotion — dann ist phasische Motorik 
vorhanden — man muß sie im Schrittzyklus sehen. 


Wenn Lokomotion — dann muß die automatische 
Steuerung der Körperhaltung da sein! 


Wenn Lokomotion-dann liegt in diesem Ganzen 
etwas Zyklisches, in dem die Ausgangsposition 
eines Zyklus als eine vorweggenommene Endpo- 
sition des eben abgelaufenen Zyklus anzusehen 
1st. 


Es war auf einmal einfach: Ich betätigte die 1. Posi- 
tion, ich steigerte den Widerstand und das Kind 
steigerte sich in seinen Bemühungen. Es wurde ak- 
tiver, nicht gehemmt. Die Aktivität wurde massiv 
gesteigert. 


Die 1. Position war mit Energie geladen wie ein in- 
nerer Generator. Man mußte sie auslösen und nur 
auf diese Weise konnte ich mir die Steigerung der 
Aktivität des Kindes erklären. War der Generator 
gezündet, lief er, solange ich reizte. Er steigerte da- 
bei seine Auswirkungen. 


Wenn Lokomotion — dann mußte es sich um einen 
reflexogenen Prozeß handeln. 


- In diesem Prozeß hatte der angesetzte Wider- 
stand in der Ausgangsposition eine isometri- 
sche Kontraktion zur Folge. 

— Diese breitete sich nach dem Plan des globalen 
Musters aus, wenn das Axisorgan in der Aus- 
gangsposition gehalten wurde. 

— Die aktivierte Ausgangslage wurde zu einem 
riesigen Aktivationsfaktor. 


Die Entfaltung der 1. Position 


Auf dem Wege der Erarbeitung der Koordinations- 
komplexe wurde eine Serie von Positionen ausge- 
arbeitet, um die Stadien der menschlichen Aufrich- 
tung darzustellen (Abb. 18.12). 


Und in diesen Positionen (als Figuren bezeichnet) 
war es möglich, beim bewegungsführenden Wi- 
derstand ein Kommando zu geben, z.B.: „Drücke 
gegen mich!“ Man legte dem Patienten die Hand 
auf die Schultern, auf den Rumpf, usw. — und der 
Patient war auf diese Weise in der Lage, gegen die 
aufgelegte Hand zu drücken. Dabei hatte man 
reichlich Gelegenheit, die Muskelaktivitäten am 
Patienten zu beobachten bzw. zu steuern. 


Bis Anfang der 60er Jahre wurden bei den ICP- 
Kindern nur die ersten 3 Positionen („Figuren“) 
benutzt, danach eigentlich nur noch die 1. Position. 


Die Entstehungsgeschichte der „Vojta-Methode“ 


Die anderen „Figuren“ wurden in der KG-Behand- 
lung bei Myopathien, peripheren Paresen und ein- 
fachen motorischen Retardierungen angewandt — 
immer mit der willkürlichen aktiven Bewegung 
des Axisorgans gegen Widerstand. 


Die 2. Position war durch den Stütz auf den Ellen- 
bogen und auf die Knie, die 3. Position durch den 
Stütz auf die Hände und auf die Knie gekennzeich- 
net. 


Wurde dem ICP-Kind eine willkürliche aktive Be- 
wegung gegen Widerstand in der 2. oder 3. Posi- 
tion abverlangt, „zerfiel“ die Ausgangsstellung — 
die „Figur“ — direkt. 


Nur die 1. Position blieb einigermaßen stabil. Aber 
auch hier wurde eine willkürliche aktive Bewe- 
gung des Kopfes oder des Armes gegen Wider- 
stand beim ICP-Kind direkt von einem Zerfall der 
Ausgangsstellung begleitet: 


— Der Kopf verfiel in die Reklination, 

— der Arm in die Protraktion der Schulter 

— mit Innenrotierung im Schultergelenk 

— oder der Oberarme in die Retraktion. 

— Und auch die Knie verfielen in die Adduktion 


Abb. 18.12 
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— mit divergierten Unterschenkeln und Innenro- 
tierung in den Hüftgelenken. 

— Die Rumpfkyphose wurde deutlicher als vor- 
her. 


Eine aktive Bewegung mit dem Beckengürtel 
war nicht zu erreichen. Das ICP-Kind hatte 
überhaupt keine Vorstellung, kein Gefühl für 
diese Bewegung. Das ganze Rumpfgebiet war für 
eine aktive, willkürliche Bewegung nicht geeignet. 
Bei jedem Kommando „zerfiel“ die 1. Position. 
Die Pathologie wurde hier deutlich. 


Abhilfe gegen den Sprung in die 
Pathologie 


Die Lösung war jedoch ganz einfach, sie wurde 
aber nicht direkt gefunden. In der immer frischen 
Erinnerung stand mir der Kampf mit dem spasti- 
schen Spitzfuß im Juli 1954 vor Augen. Den Spitz- 
fuß hatte ich gehalten — gegen die Steigerung der 
pathologischen Haltung. 


Man mußte die pathologische Bewegung ausnut- 
zen, man mußte ihr einen Widerstand bieten, damit 
sie nicht zustande kommt: 


— am Ellenbogen gegen die Retraktion, also mit 
Druck kranialwärts. Dabei war der M. pecto- 
ralis major stark kontrahiert. 

— am Knie gegen die Adduktion am medialen 
Kondylus gehalten mit Druck lateralwärts. 
Dabei kontrahierte sich der Quadriceps femoris. 

— am Unterschenkel — gegen die Divergenz. 

— ander Ferse gehalten mit Druck medialwärts. 
Dies war allerdings eine falsche Vorstellung, 
denn die „Hocke“ kippte direkt zur Seite der 
Ferse um. 

— Der Druck auf die Ferse wurde danach in 
Richtung kranialwärts gesetzt. Dabei sah man 
eine Aktivierung der Gesäßmuskulatur. Besser: 
Die Kontraktionsfaszikulationen, z.B. im M. 
glutaeus medialis, erschienen. 

— So wurde auch die Linea nuchaelis als Ansatz- 
stelle für den Widerstand gegen die Kopfrekli- 
nation gefunden. 

— Das Einfachste war der Ansatz des Widerstan- 
des gegen das Abrutschen des Ellenbogens in 
die Retraktion mit Innenrotation in der Schul- 
ter. Der andere Arm - in der Schulter innenro- 
tiert — wurde in der Streckung am Körper ent- 
lang gehalten und der Widerstand am distalen 
radialen Ende des Unterarmes gesetzt. (Vor Au- 
gen hatte ich die schreckliche ulnare Deviation 
der Hand des Spastikers.) 


Abb. 18.13 
Der Weg zum bewegungsführenden Widerstand beim 
Säugling 


H.K., 3 Mo, gesund. 


Daß man dabei schon die Auslösungszonen des 
Reflexkriechens entdeckt hatte, ahnte ich nicht. 


Um im Beckengürtel die Vorstelllung für die will- 
kürliche Bewegung in der 1. Position zu wecken, 
griff ich erneut auf eine Beobachtung vom Juli 
1954 zurück: auf den bewegungsführenden Wider- 
stand gegen die Nackenstreckung. Dabei wurde 
besonders die Erfahrung aus der Aktivierung des 
Koordinationskomplexes in der Seitenlage ausge- 
nutzt. 


Wenn man dem Patienten, der auf der Seite lag und 
den untenliegenden Oberarm in einer rechtwinkli- 
gen Stellung zum Körper hielt, eine Hand auf die 
dorsale Fläche der obenliegenden Schulter legte 
und dabei einen hauchzarten Druck ventralwärts 
ausübte, reagierte das ICP-Kind ganz spontan mit 
einem Gegendruck, nachdem es sich an die Hand 
des Therapeuten „angesaugt“ hatte. 


Das Kind hatte so Kontakt zum Therapeuten ge- 
funden. Dieser konnte nun seinen Druck steigern. 
Und in demselben Maße konnte der Patient bis zu 
einem gewissen Grad seinen Gegendruck steigern. 
Er tat es nun bewußt. Er verstand es nun schon, 
einem Kommando zu folgen wie z.B. „Drücke 
mehr“ oder „Noch mehr“ oder ähnliches. 


Ähnlich konnte man in der Seitenlage am Becken- 
gürtel anfangen, indem man auf die glutäale Ge- 
gend einen zarten Druck ventralwärts und leicht 
kranialwärts ausübte. Das ICP-Kind machte dabei 
letzten Endes eine aktive, bewußte Bewegung 
mit dem ganzen Körper, die es sonst in keiner 
Weise schaffen konnte. 


Den bewegungsführenden Widerstand konnte man 
ansetzen, indem man den ICP-Patienten zugleich 
am Beckengürtel als auch am Schultergürtel mit ei- 
nem hauchzarten Druck aktivierte. 
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Dies sollte nun ein Rezept für die Anwendung ei- 
nes solchen Widerstandes gegen die Bewegung zur 
Seite in die 1. Position sein. 


Man mußte mit dem Kopf des Patienten anfangen. 
Bei der spürbaren Bewegung des Kopfes gegen 
Widerstand legte ich die andere Hand an die Schul- 
ter des Patienten. Ich wartete, bis die Bewegung 
des Kopfes gegen Widerstand stark war. Dann 
setzte ich einen zarten Druck auf die Schulter. War 
die Bewegung der Schulter spürbar, steigerte ich 
den Widerstand auf die Schulter und nahm den 
Druck auf den Kopf langsam zurück. Die nun freie 
Hand legte ich jetzt auf den Rumpf, und so wurde 
das ICP-Kind unter dem bewegungsführenden Wi- 
derstand befähigt, eine aktive Bewegung mit dem 
Rumpf zur Seite hin durchzuführen. 


Letzten Endes ließ sich auch der Beckengürtel ana- 
logerweise zur aktiven Bewegung seitwärts provo- 
zieren. 


Auch die bewußte, aktive Bewegung des Axisor- 
gans zur Seite Konnte man in analoger Weise errei- 
chen. Es handelte sich wieder um ein reziprokes, 
um ein globales Muster. So findet Differenzie- 
rung in der Körperbewegung statt. 


Wenn ich in der 1. Position den M. deltoideus der 
Hinterhauptsseite mit sanftem Druck von der Seite 
„belastete“, saugte sich das Kind mit der Schulter 
seitlich an und drückte mit dem Oberkörper und 
mit dem Schultergürtel zur Seite. 


Danach, bei der klaren, bewußten Aktivität des 
Kindes, legte ich die andere Hand seitlich an den 
Brustkorb des ICP-Kindes. Man mußte abwarten, 
bis sich der Brustkorb wieder an die Hand „ansaug- 
te“. Wurde der Druck in diesem Augenblick vom 
M. deltoideus vorsichtig genommen, machte das 
Kind eine aktive Bewegung mit dem Brustkorb zur 
Seite. 


Man sah und spürte, daß sich das Kind irgendwie 
stützte. 


Jedoch war es in der 1. Position nicht so einfach, 
die Stützfunktion im Beckengürtel zu sichern, wie 
dies bei der Aktivierung in der Seitenlage der Fall 
war. 


Auch eine isolierte aktive Bewegung des Becken- 
gürtels zur Seite in der 1. Position war beim Ver- 
such über den bewegungsführenden Widerstand 
nicht denkbar. Dagegen war dies in der Seitenlage 
gut möglich. 
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Die Lokomotorische 
Arbeitshypothese steht und fällt 
mit der Stützfunktion 


Die Arbeitshypothese der Reflexlokomotion öff- 
nete den Weg zu einem anderen Verständnis der 
Stützfunktion, und zwar im Rahmen der Aufrich- 
tung und im Rahmen des Schrittzyklus. 


Instinktiv griff ich wieder auf die Beobachtung 
vom Juli 1954 zurück. Damals wurde das ICP- 
Kind im Stehen „mit einer axialen Kraft“ belastet. 
Jetzt wurde die 1. Position in Richtung der Schwer- 
kraft belastet. 


Das Mittel dazu war der bewegungsführende Wi- 
derstand, indem ich einen sanften Druck auf die 
Extremitäten, auf den Rumpf und die Gliedergürtel 
ausübte. Dieser Druck ist immer ein senkrechter 
Vektor wie die Richtung der Schwerkraft. 


So wird das Kind zu einer aktiven Bewegung ge- 
lockt, die entlang einem Vektor gegen die Schwer- 
kraft verläuft. 


Man muß die Extremitäten bzw. die Gliedergürtel 
und das Axisorgan in Richtung der Schwerkraft 
belasten. Denn jede Art der Lokomotion kann 
sich nur durch Arbeit gegen die Schwerkraft reali- 
sieren. 


Unter dem Einfluß der Vision der „uralten“ Loko- 
motion, die mir bewußt wurde, als ich das 15jähri- 
ge Mädchen mit Spannungsathetose in die 1. Posi- 
tion bringen wollte, dachte ich unwillkürlich an die 
Bewegung eines Vertebraten aus der Jurazeit: 


-— Seine Vorderbeine dienten hauptsächlich als 
Fangorgane. 

- Der Fortbewegung dienten hauptsächlich die 
Hinterbeine, die er nicht strecken konnte. 

— Er konnte sie allerdings wechselhaft beliebig 
belasten. 

— Sein Kopf saß auf einem sehr langen Hals mit 7 
Wirbeln. 

— Der Kopf mußte sehr ausgewogen gegen die 
Schwerkraft gehalten (nicht nur getragen) wer- 
den. 

-— Das eigentliche Greiforgan war das Maul. 

— Für das Gleichgewicht wurde der Schwanz ein- 
geschaltet. 

— Der Schwanz diente auch als „Kampfkeule“. 

— Der Vertebrate hatte einen gebeugten Rücken 
mit der höchsten Krümmung im Bereich der 
unteren 3 „thorakalen“ Wirbel und des 1. bzw. 
2. „lumbalen“ Wirbels. 

— Seine präzise Koordination der Impulse der Te- 
lerezeptoren im „Kopfhirn“ (Sehen, Gehör, Ge- 
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ruch) wurde dann vom spinalen Gehirn ge- 
währleistet. Dieses war im thorakolumbalen 
Übergang lokalisiert. Es entsprach analoger- 
weise der menschlichen Intumesenctia lumba- 
lis (Rückenmarksverdickung durch Neuronen- 
ansammlung für Beinnerven). 


Die Belastung wird vom Kopf 
gesteuert 


Die Aufgabe bestand darin, das Axisorgan in der 
kraniokaudalen Sequenz zu steuern und mit dem 
Kopf zu beginnen. 


Die Aufgabe, den Kopf gegen die Reklination und 
gegen das Drehen zur Seite zu belasten, war im 
Grunde einfach. Es war der bewegungsführende 
Widerstand gegen die Bewegung des Kopfes des 
uralten Vertebraten. 


Das Drehmoment liegt bei dem ICP-Kind in der 
1. Position, ebenso wie bei dem uralten Vertebraten 
— in der transversalen Ebene des kraniozervikalen 
Übergangs. In ihrer Mitte befindet sich der Dens 
axis. Und in dieser transversalen Ebene liegt auch 
die Linea nuchaelis inferior. Hier mußte der Wider- 
stand angesetzt werden. 


Wenn man der kraniokaudalen Sequenz — Kopf - 
Schultergürtel - Rumpf und Beckengürtel — folgen 
will, bieten sich 3 Varianten an: 


1. Variante (die einfache): 


War der Kopf in der Ausgangsstellung z.B. nach 
links geneigt und gedreht, mußte man mit dem be- 
wegungsführenden Widerstand von der Linea nu- 
chealis rechts anfangen. Sollte dabei der Stütz auf 
dem linken Arm-Ellenbogen erfolgen (beim ICP- 
Kind), mußte man dazu den linken Arm in eine ent- 
sprechende Ausgangsstellung bringen. 


In der Fortbewegungsontogenese kennen wir das 
Muster des Robbens, des Kriechens. Aus der Sicht 
der lokomotorischen Entwicklungsgeschichte soll 
der Stütz auf dem Ellbogen der Standphase im 
Schrittzyklus (der 3. Phase des Schrittzyklus) ent- 
sprechen. In der Standphase wird Arbeit gegen die 
Schwerkraft geleistet. Die Standphase erfolgt aus 
der 2. Phase des Schrittzyklus. 


Ich mußte also den Arm, z.B. den linken Arm, in 
eine analoge Winkelstellung bringen. Diese Win- 
kelstellung entspricht der Beugehaltung in der 
Schulter von etwa 135 Grad, bezogen auf die 0- 
Stellung der Kinesiologie und mit einer Abduktion 
von der sagittalen Ebene von etwa 30 Grad. Dies 


273 


gilt für die Entwicklungskinesiologie wie für das 
Robben. 


In dieser Ausgangsstellung wird der Epicondylus 
med. humeri belastet. Diese Variante ist ganz ein- 
fach, sie ist reziprok. 


2. Variante: 


Beim ICP-Kind in der 1. Position, mit dem Kopf 
nach links geneigt und gedreht, wurde mit einer 
Hand ein bewegungsführender Widerstand am 
rechten Hinterhaupt an der Linea nuchaelis inferior 
ausgeübt. Die andere Hand legte ich an das Akro- 
mion der rechten Schulter mit Druckrichtung dor- 
sokaudal- und medialwärts. Denn bei dieser Va- 
riante nahm üblicherweise die Belastung des lin- 
ken Ellenbogens ab und das rechte Bein schnellte 
in die Streckung. Dies entspricht auch der Arbeits- 
hypothese der „uralten Lokomotion“, 


3. Variante: 


Sie ähnelt der 2. Variante. Gleichzeitig wurde je- 
doch der linke Ellenbogen durch Druck auf die lin- 
ke Schulter belastet: Man spürt dabei, wie sich die 
Achse des Schultergürtels auf dem linken Schul- 
tergelenk abstützt. Die rechte Schulter möchte kra- 
nialwärts vorwärts schreiten. 


Die Schulterachse, mit einem Ende auf den Hume- 
ruskopf der Gesichtsseite gestützt, bewegt sich mit 
dem anderen Ende, d.h. nach kranial auf der Hin- 
terhauptsseite. Sie zog den ganzen Körper kranial- 
wärts, rostralwärts. Mit anderen Worten: Der gan- 
ze Körper wurde nach vorne gezogen. 


War die Schultergürtelachse auf den linken Hume- 
ruskopf gestützt, rotiert die Wirbelsäule im zervi- 
kalen Bereich nach rechts. Auch der Kopf wollte 
nach rechts rotieren. 


Diese Beobachtung führte zur Entdeckung des Ro- 
tationsvorganges der Wirbelsäule. 


Die Bewegung der 
Schultergürtelachse hat einen 
klaren lokomotorischen 

Charakter 

Die Auswirkung auf das Axisorgan war deutlicher, 
besonders im Hinblick auf die Streckung der Wir- 


belsäule und die Aktivierung der Rumpfstrecker. 
Diese waren asymmetrisch stark aktiviert, auf der 
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Gesichtsseite mehr im oberen thorakalen Gebiet, 
auf der Hinterhauptsseite mehr im thorakolumba- 
len Gebiet. 


Die Beine reagierten dabei mit alternierender Beu- 
gung und Streckung, manchmal auch mit gleich- 
zeitiger Beugung. Wenn man dieses „Zappeln“ der 
Beine verhinderte, indem man die Streckung des 
Hinterhauptsbeines mit einem angesetzten Wider- 
stand blockierte, „schoß“ der Beckengürtel dorsal- 
wärts „hoch“. Man mußte nur den Widerstand ge- 
gen diese Bewegung ansetzen. Es war immer das- 
selbe Prinzip: Man mußte die provozierte Bewe- 
gung, die phasische Bewegung, in eine isometri- 
sche Kontraktion umwandeln. 

Zwangsläufig wurde dabei auch das Hinterhaupt- 
sknie belastet. Man sah eine massive Kontraktion 
der Gesäßmuskulatur auf der Hinterhauptsseite. 
Auch die Adduktoren der Oberschenkel auf der 
Hinterhauptsseite waren massiv kontrahiert. Man 
konnte sehen, wie die Beckengürtelachse auf der 
Gesichtsseite kranialwärts „schnellte**... 


Auch die Beugung im Hüftgelenk war deutlicher. 


Die Aussage dieser 
Beobachtungen: 


— Die 1.Position war nicht zerfallen. Der bewe- 
gungsführende Widerstand, angesetzt auf dem 
Hinterhaupt und an den Schultern, hatte eine 
riesige Aktivität im Axisorgan, in den Gür- 
telachsen provoziert. 

— Es war ein Stütz auch auf dem Ellenbogen der 
Gesichtsseite geblieben. 

— Zusätzlich war ein Stütz auch auf dem Knie der 
Hinterhauptsseite erschienen. 


Was war in den Schlüsselgelenken 

passiert? 

— Aufder Gesichtsseite drehte sich die Fossa gle- 
noidalis über dem Humeruskopf. 

— Aufder Hinterhauptsseite drehte sich das Ace- 
tabulum über den Schenkelkopf. 


— Aufder Gesichtsseite drehte sich der Schenkel- 
kopf im Acetabulum. 


Und was war im Schultergelenk 
der Hinterhauptsseite geschehen? 


Das wußte man schon früher: Der Arm des ICP- 
Kindes ging nach vorne. Das Kind machte eine Be- 
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wegung kranialwärts in einem Muster, welches 
Ahnlichkeiten mit einer Eidechse aufwies. 


Man konnte jetzt von einem Schritt sprechen. Es 
handelte sich um eine phasische Bewegung. Im 
Schrittzyklus wäre es die 1. Phase des Schrittes. 


So wurde die Reflexlokomotion aus dem globalen 
Muster der Bauchlage heraus geboren. 


Die Konsequenzen der 
Arbeitshypothese des 
Lokombotionprinzips 


„Morbus Little est crux  orthopaediae” 
(Hnevkovsky, 1953). An diesem Kreuz der Ortho- 
pädie wollte ich nun aufgrund einer Vision bei ICP- 
Kindern eine „uralte“ Lokomotion provozieren. 


Dabei mußten bestimmte Tatsachen beachtet wer- 
den: 


l. Wenn sich die Bewegungen des Armes/der Ar- 
me des Mädchens Maria mit der 1. Phase des 
Schrittzyklus gleichsetzen ließen, 

. mußte man nach weiteren Phasen des Schritt- 
zyklus trachten. 

3. Man mußte die provozierten Bewegungen der 
Extremitäten nach lokomotorischen Vektoren 
untersuchen. 

4. Es wurden die Innenrotatoren und Adduktoren 
des Oberarmes und des Oberschenkels zu- 
gleich in eine isometrische Kontraktion ver- 
setzt. 

5. Die Muskelaufteilung in Agonist/Antagonist 
mußte überdacht werden. 


155] 


Das hatte man an der synergistischen Arbeit desM. 
pectoralis major und des M. deltoideus, des M. glu- 
taeus med. und der Adduktoren des Oberschenkels 
gesehen. 


6. Die Situation der Schlüsselgelenke mußte an- 
ders formuliert werden. Sie waren bei den 
ICP-Kindern dezentriert. 

7. Sie hatten jetzt ein größeres Ausmaß an Be- 
weglichkeit bekommen. 

8. Der Schenkelkopf und der Humeruskopf dreh- 
ten sich in Außenrotationsstellung, der eine im 
Acetabulum, der andere in der Fossa gleno- 
idalis, und zwar bei der phasischen Bewe- 
gung, also bei der I. Phase des Schrittzyklus. 

9. In der Standphase, d.h. in der 3. Phase des 
Schrittzyklus, drehten sich die Achsen der 
Gliedergürtel über die Köpfe der sphärischen 
Gelenke. 

10. Es kam aktuell zu grundsätzlichen Änderun- 
gen der Muskelfunktion des ICP-Kindes. 


Die Entstehungsgeschichte der „Vojta-Methode“ 


ll. Die winzigen kurzen Außenrotatoren der 
Schlüsselgelenke „boten“ den massigen In- 
nenrotatoren „paroli“. 

12. Die propriozeptive Afferenz von den sphäri- 
schen Gelenken stieg enorm. 


Die Konsequenzen der Arbeitshypothese waren im 
Grunde revolutionär. Denn bei der Standphase, 
d.h. bei der Stützfunktion, war die Kraft der Innen- 
rotatoren und Adduktoren der Schlüsselgelenke 
zum Punctum fixum gerichtet, und der Stütz- 
punkt, das Punctum fixum, lag außerhalb der 
Stützbasis, an ihrem Rande. 


Wie sind nun die Verhältnisse bei der ICP? Hier ist 
es vollkommen anders. 


Differenzierung der 
Muskelfunktionen 


Bei der phasischen Bewegung des Hinterhauptsar- 
mes und des Gesichtsbeines in der 1. Position wur- 
den die Adduktoren und die Innenrotatoren zu Syn- 
ergisten der Außenrotation und der Beugung der 
Extremitäten mit Wirkrichtung zum Körper hin. 


Bei der Aktivierung der ischiokruralen Muskeln, 
die bei den ICP-Kindern üblicherweise hypotroph 
aussahen, zeigte sich bei der Anwendung der 1. Po- 
sition (2. Variante) ihre Kontraktion durch einen 
Wulst in der Nähe der Fossa poplitea. Dieser Wulst 
verlängerte sich im Laufe der Aktivierung proxi- 
malwärts, bis der Sitzhöcker (Tuber ossis ischii) 
erreicht wurde. 


Im krankengymnastischen Alphabet fängt die 
Kontraktion jedoch in der Nähe des Punctum fi- 
xum an und breitet sich zum Punctum mobile aus. 
Das Punctum fixum war in diesem Fall das Knie- 
gelenk. Hier entfaltet sich die Stützfunktion. Der in 
die Länge wachsende Wulst des kontrahierten 
Muskels war eine sichtbare, fortschreitende Akti- 
vierung der Muskelfasern, die bei den kürzeren be- 
ginnt. Wenn der Wulst zum Sitzhöcker gelangte, 
war der Beckengürtel dieser Seite in die Stützfunk- 
tion einbezogen. Bei der Aktivierung der pareti- 
schen Muskeln nach der Kinderlähmung (Polio- 
myelitis ant. acuta, Heine Medin), hatte ich dies re- 
gelmäßig gesehen. 


Diese Art der Aktivierung der peripheren Muskel- 
läsionen hatte uns Frau Curtis, Schülerin der ge- 
nialen Sister Kenny (Autorin der Kenny-Therapie 
bei peripheren motorischen Störungen), beige- 
bracht. Sie arbeitete für einige Monate in der Kli- 
nik von Prof. Henner. Etwa 10 Jahre später sah ich 
dasselbe bei den ICP-Muskeln. 
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Die Differenzierung der Muskelfunktion war auf 
einmal zu einem selbständigen Thema geworden. 


Diese Beobachtungen ließen sich auf die Eltern der 
ICP-Kinder übertragen, welche mit dem Kind 
mehrmals täglich übten. Sie berichteten, daß die 
Behandlung besser ging, wenn man von einer be- 
stimmten Stelle aus reizte. Diese Information trugt 
dazu bei, die lokalen Auswirkungen zu verdeutli- 
chen. 


Das Aktuelle stammte von einer bestimmten 
Stelle. Dieses Phänomen war auch an anderen Kin- 
dern mit ICP nachweisbar. 


Wohin wird die Reizung geleitet? Der Weg vom 
punktuellen Reiz führt zuerst ins Rückenmark. Das 
Rückenmark spielte schon im Juli 1954 eine wich- 
tige Rolle. Von dieser Ebene ging die Steigerung 
der Wirkung bei der Reizung mittels räumlicher 
und zeitlicher Summation aus. 


6. Beobachtung: Erste Position 
und Entfaltung der Wirbelsäule 


Alle ICP-Kinder, besonders diejenigen mit einer 
spastischen infantilen Tetraparese, einer spasti- 
schen infantilen Diparese und einer Tensionsathe- 
tose hatten ein schmächtiges Profil der dorsalen 
Rumpfmuskulatur. Bei den meisten war eine aus- 
geprägte Rumpfkyphose nachweisbar. Die man- 
gelhafte Funktion der ventralen Muskulatur wurde 
bereits erwähnt. 


Bei der Aktivierung der 1. Position änderte sich 
dieses Bild. Zuerst erfolgt eine Aktivierung der 
„Nackenstreckung“. Der Hals wurde länger, weil 
die Kopfreklination aufgehoben wurde. 


Der Rotationsvorgang hat begonnen und mit der 
Entfaltung der Halswirbelsäule sah man die Entfal- 
tung der Rumpfstreckung aus der schweren kypho- 
tischen Haltung. Die hervorstehenden Dornfort- 
sätze sowohl am kranialen als auch am kaudalen 
Ende der thorakalen Wirbelsäule, gingen zurück. 
Auch die lumbale Hyperlordose vermindert sich. 


Das „Versinken“ der Dornfortsätze im oberen und 
mittleren Bereich der Brustwirbelsäule hat eine un- 
terschiedliche Reihenfolge. Egal, welcher Dorn- 
fortsatz auch immer begann, es folgte sein Nach- 
bar. Ob der obere oder der kaudal gelegene damit 
begann, war unklar. 


Dieser Prozeß war vollzogen, wenn alle Dornfort- 
sätze des oberen und des mittleren Drittels der 
Brustwirbelsäule sich gerade eingestellt hatten. Sie 
hatten sich organisiert. Das konnte man besser ta- 
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sten als sehen, indem man die Finger nebeneinan- 
der auf die Dornfortsätze legte. So tastete man, 
wie die Dornfortsätze unter den Fingern „tanzten“. 
Der Dornfortsatz eines Wirbels verschob sich nach 
links, der andere evtl. nach rechts. Der eine taucht 
ein, der andere stellt sich zuerst in die Mitte und 
tauchte danach ein. Die Wirbelsäule des ICP- 
indes befand sich bis „dato“ in einem desorgani- 
sierten Zustand. Sie war aus der normalen motori- 
schen Ontogenese ausgeschieden. Deshalb konnte 
sich die normale Motorik auf dem fehlenden nor- 
malen posturalen Hintergrund nicht richtig entwik- 
keln. 


Die Wirbelsäule war also der Hintergrund und 
auch wörtlich genommen das Rückgrat der Mo- 
torik. 


Die Wirbelsäule ist keine Säule. Sie ist auch kein 
Mast eines Segelschiffes, an dem sich die Muskel- 
ketten wie Seile für die Segel aufhängen. Die Wir- 
belsäule ist etwas enorm Elastisches und segmen- 
tal organisiert. 


Beim ICP-Kind mit seiner Pathologie - mit der Re- 
klination des Kopfes, der fehlenden Nackenstrek- 
kung und der fehlenden Wirbelsäulenentfaltung — 


— ist der Drehvorgang in der Halswirbelsäule auf 
den kraniozervikalen Übergang eingeschränkt, 

— ist die Nackenstreckung nur ein Teil der globa- 
len opisthotonen Schablone, mit der ich im 
Sommer 1954 in Zelecznice diesen mühsamen 
Weg gestartet habe, 

— liegen alle schrägen kurzen Halsmuskeln weit 
hinter der Achse der zervikalen Wirbelsäule 
und sind somit in ihrer Funktion außer Kraft ge- 
setzt. 


Segmentale Aktivierung der 
Wirbelsäule und der autochtonen 
Muskulatur 


Die segmentale Aktivierung der einzelnen Wirbel- 
körper war die Errungenschaft der 1. Position. Die 
Bewegungen der Wirbelkörper wurden reflexogen 
über den Dornfortsatz und den Querfortsatz 
untereinander nach einem konkreten Plan 
durchgeführt . 


Diese planmäßige Zügelung führte die Muskulatur 
der tiefsten Schicht des Axisorgans durch die au- 
tochtone Muskulatur, und hier besonders durch die 
innere Schicht. In der aktivierten 1. Position orga- 
nisierte sich die Wirbelsäule in gleichem Maße so- 
wohl vom kranialen als auch vom kaudalen Ende 
aus. 
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Abb. 18.14 Nachahmung der Abb.7, S. 55, Digest: 
Saurier und Urvögel, Spektrum der Wissenschaft, März 
1997 S. 55: D. J. Mossman & William A. S. Sarjeant: 
Fossile Fährten ... 48-59 


Der Drehvorgang fing jedoch am kranialen Ende 
an. Am kaudalen Ende ließ die primitive Becken- 
beugehaltung nach, ebenso die lumbale Hyper- 
lordose der ICP-Kinder. In diesem Bereich war 
autochtone Muskulatur mit den Mm. inter- 
transversarii und mit den Mm. intercostales lumba- 
les an der Zügelung der Inklination der LWS betei- 
ligt. 

Der „Tanz der Wirbel“ gipfelt um die Wirbel Th4- 
Th6. 


Nachdem sich die beiden Teile der Wirbelsäule or- 
ganisiert hatten, ragten eigentlich nur noch die 
Dornfortsätze Th9-Thl1 bei den ICP-Kindern her- 
vor. Sie waren nicht eingesunken. Sie grenzten den 
Gipfel der infantilen Kyphose ab. Zu diesem Zeit- 
punkt des Aktivierungsprozesses waren die 
Rumpfstrecker der mittleren Schicht sichtbar sym- 
metrisch kontrahiert. Ab diesem Zeitpunkt konnte 
die Streckung der dritten, der äußeren Schicht 
der Rumfpstrecker, beginnen, die Muskulatur des 
bipedalen Wesens. 


Die vorherige Streckung — und somit die vorherige 
Aufrichtung der Wirbelsäule — über den Stütz auf 
den Beckengürtel, mit der Kyphose im unteren 
Viertel der Brustwirbelsäule und auch die primiti- 
ve Beckenbeugehaltung, 


-— mit dem Rumpf mit der „infantilen Kyphose“ 
— und mit den nicht gestreckten Beinen 


erinnerten an die Ungetüme der Jurazeit. 


Die Arbeitshypothese wird zur Theorie des Lo- 
komotionsprinzips 
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7. Beobachtung: Der Prozeß der 
Aktivierung der 
Skelettmuskulatur bei 
ICP-Kindern 


Bei der Aktivierung der 1. Position kam Leben in 
die schmächtige Muskulatur der ICP-Kinder. Die 
Muskeln kontrahierten sich schrittweise, ange- 
fangen mit den Kontraktionsfaszikulationen. 
Diese wiesen darauf hin, daß ihre Motoneuronen 
unter den Einfluß der aktivierten Lage geraten 
waren. Die neuronale Muskeleinheit des jeweili- 
gen Muskels wurde aktiv und dadurch auch das 
neuronale motorische Aggregat im spinalen seg- 
mentalen Niveau. 


Bei einem andauernden Reiz, bei längerer Aktivie- 
rung, vermehrten sich die Muskelkontraktionsfas- 
zikulationen. Sie flossen zusammen. Es kontra- 
hierte sich nun das ganze Muskelbündel. 


Bei der weiteren Aktivierung kontrahiert sich dann 
der ganze Muskel. Dies ist eine Regel. 


Wenn der ganze Muskel des ICP-Kindes bei einer 
Behandlungssitzung in dieser Reihenfolge in Kon- 
traktion geraten war, wurde bei der Behandlung am 
nächsten Tag direkt, ohne vorherige Kontraktions- 
faszikulation, aktiviert. Wenn die Aktivierung am 
nächsten Tag in veränderter Reihenfolge durchge- 
führt wurde, dann vertrat ihn ein anderer Muskel. 
Dieser meldete sich wieder in der üblichen Se- 
quenz: 


Kontraktionsfaszikulation - Kontraktion des Mus- 
kelbündels - Kontraktion des ganzen Muskels, 
ohne Zusammenhang mit dem jeweiligen ICP- 
Bild. 


Kontraktionsfaszikulationen als 
Diagnosekriterium 


Im Laufe der Zeit wurden die Kontraktionsfasziku- 
lationen auch diagnostisch bei Patienten mit klini- 
schen transversalen Rückenmarksläsionen sowie 
bei Kindern mit Meningomyelozelen oder nach 
Rückenmarkskompressionen, entzündlichen Lä- 
sionen der Myelopolyradikuloneuritiden (Guil- 
lain-Barr&-Syndrom) eingesetzt. 


Patienten mit Sclerosis multiplex oder Neuromye- 
litis optica zeigen sehr oft Symptome wie transver- 
sale Rückenmarksläsionen. Bei der Anwendung 
der 1. Position wurden sehr oft Kontraktionsfaszi- 
kulationen im spinalen Innervationsbereich unter- 
halb der transversalen Läsionen beobachtet. 
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Deswegen wurden seit dieser Zeit auch Patienten 
mit traumatischen (und auch anderen) transversa- 
len Rückenmarksläsionen regelmäßig in Behand- 
lung genommen. 


Im Laufe der Jahre galt das Erscheinen der Kon- 
traktionsfaszikulationen unterhalb des Innerva- 
tionsbereiches der Läsion als gutes prognostisches 
Zeichen für eine klinische Besserung. 


8. Beobachtung: Vegetative 
Reaktionen im spinalen Gebiet 


Bei der Behandlung der ICP-Kinder konnte man 
auf ihrer Haut fleckartige Areale mit Hyperämie, 
Gänsehaut oder Schwitzen, manchmal sogar 
Schweißtropfen beobachten. Im Laufe der Erarbei- 
tung der Landkarten der zu aktivierenden Muskeln 
stellte ich fest, daß diese Hautareale den vegetati- 
ven Reaktionen derselben segmentalen spinalen 
Innervation entsprechen wie die „zu erweckenden“ 
Muskeln. 


Nicht nur das: Hatte sich der betreffende Muskel 
bei der Behandlung einmal vollkommen kontra- 
hiert, trat die „begleitende“ segmentale vegetative 
Reaktion bei der nächsten Therapie-Sitzung nicht 
mehr auf. 


Die Erklärung hierfür lag nahe. Das spinale seg- 
mentale Niveau befindet sich bei der ICP in einem 
Blockadezustand, analogerweise wie die ganze po- 
sturale Ontogenese bei der ICP, die man aus die- 
sem Zustand erwecken mußte. 


9. Beobachtung: Andere vegetative 
Reaktionen im supraspinalen 
Gebiet 


Bei den schweren Formen der ICP sowie bei 
schweren spastischen Tetraparesen, bei den ge- 
mischten Tetraplegien im Schulalter, wurde sehr 
oft eine sehr starke Schweißabsonderung an den 
Akren beobachtet. Diese Kinder hatten auch in der 
Regel hypoplastische Unterschenkel, Füße, Unter- 
arme und Hände. Ihre Füße und Unterschenkel wa- 
ren kalt und livide verfärbt. Bei der Behandlung 
ließ dann die livide Verfärbung nach, die Füße 
wurden warm. Trotz der Aktivierung gelang es je- 
doch in der Regel nicht, die Entfaltung der Hand 
oder des Fußes zu erreichen. Die Hände blieben 
zum Greifen nicht brauchbar, abgesehen vom 
Greifen über die ersten 3 Finger bei voller ulnarer 
Handdeviation und fixierter Beugehaltung des 
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Handgelenkes. Auch für die Stützfunktion waren 
die Akren der Extremitäten nicht brauchbar. 


Ich nahm an, daß diese groben Störungen supraspi- 
nalen Ursprungs waren. Die Neurologie schreibt 
diese Störung der Durchblutung den Störungen 
des ZNS oberhalb der spinalen segmentalen Ebene 
zu. 


Prinzip der Reflexlokomotion und 
normale motorische Ontogenese 


Wenn es sich bei der provozierten Motorik beim 
ICP-Kind um ein Fortbewegungssystem handelt, 
gehört dieses in den Bereich der Ontogenese. Die 
provozierte Motorik bei den ICP-Kindern sieht 
man an den Akren der Extremitäten am deutlich- 
sten. Nach der Art der pathologischen Spontanmo- 
torik werden auch die ICP-Syndrome definiert. 


So ist Spastik als verarmte spontane Motorik der 
Akren bei sich fixierenden abnormalen Haltungen 
definiert. Die „wurmartig“ entarteten akralen ver- 
drehten Bewegungen, als Hyperkinesien bezeich- 
net, sind für die Athetose charakteristisch. 


Die Ataxie stellt eine Störung der zielgerichteten 
Bewegung dar. 


Wurde die spastische oder athetotische Hand zur 
Entfaltung provoziert und erreicht diese Hand die 
Stützfunktion, hatte das Kind die Fähigkeit erlangt, 
sich nicht nur auf die Hände, sondern auch auf die 
Arme zu stützen, ohne diese Funktion üben zu 
müssen. 


Was die Muskelspiele betrifft, war die erreichte 
Funktion mit der Funktion des gesunden Säuglings 
am Ende des 2. Trimenons vergleichbar. 


Wurde nun bei der Aktivierung in der 1. Position 
der spastische oder athetotische Fuß zur „Entfal- 
tung“ provoziert, hatte das ganze Bein die Stütz- 
funktion erreicht, die das Kind in seiner Spontan- 
morotik — ohne daran denken zu müssen, ohne dies 
zu üben - einsetzt. 


Aus der Sicht der erreichten Funktion kann dies 
mit einem gesunden Säugling am Ende des 3. Tri- 
menons verglichen werden. 


Man kann auch diese Änderung beim ICP-Kind als 
Erwachen aus einer Blockade verstehen. 
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Prinzip der Reflexlokomotion und 
des Schrittzyklus 


Die ICP-Kinder fingen immer spontan an zu krab- 
beln, nachdem die Stützfunktion der Arme (bzw. 
der Füße) erreicht wurde. Sie setzten diese Fortbe- 
wegung spontan, automatisch als Kommunika- 
tionsmittel ein, z.B. im Spiel in der Gruppe oder zu 
Hause, um der Mutter vom Zimmer in die Küche 
zu folgen. Obwohl sie sich schon längst hochzie- 
hen könnten, konnten sie zu dieser Zeit nicht an 
den Möbeln entlanggehen. 


Die Schrittbewegungen wurden nicht nur automa- 
tisch, sondern auch zyklisch produziert. Deshalb 
lag der Gedanke nahe, die bei der Behandlung pro- 
vozierten motorischen Äußerungen, die Bewegun- 
gen, in Vektoren aufzuschlüsseln und diejenigen 
Vektoren zu identifizieren, die lokomotorischen 
Charakter hatten. 


Im Schrittzyklus sind die ersten zwei Phasen - die 
Beugephase und die Relaxationsphase — durch 
phasische Bewegungen charakterisiert, mit Zu- 
grichtung bzw. Wirkrichtung zum Körper hin. 


Die 3.Phase des Schrittes, die Standphase, ist 
durch eine Bewegung mit der Zugrichtung - besser 
gesagt mit der Wirkrichtung — zur Basis, zum 
Stützpunkt hin, charakterisiert. 


Die Bewegung hat eine Haltefunktion. 


In der vierten Phase des Schrittes, in der Stoßphase, 
wird der Körper vom Stützpunkt weggestoßen. Im 
Schrittzyklus wird der Schwerpunkt zyklisch über 
die Mittellinie in einer räumlichen Sinusoiden be- 
wegt. Der ganze Vorgang hat reziproken Charakter. 


Die Ausgangsstellung des Schrittzyklus ist eigent- 
lich die Endstellung des reziproken, vorangegan- 
genen Zyklus. Anders gesagt: In der Ausgangs- 
stellung ist schon die Endstellung vorwegge- 
nommen. 


Somit wurde ein innerer Schrittmacher postu- 
liert. Den hatten auch die Dinosaurier in ihrem spi- 
nalen Hirn. Die Neurophysiologie bezeichnet ihn 
seit den 60er Jahren als „central pattern generator“. 
Bezogen auf die Fortbewegung ist der spinale 
Schrittmacher mit den höheren Etagen des ZNS 
durch weitere Generatoren verbunden, die die 
Fortbewegung beeinflussen, und zwar aus dem un- 
teren Hirnstamm, aus dem Mittelhirn, aus dem 
Zwischenhirn und letztendlich aus dem kortikalen 
Gebiet. 


Das Kommando zur Fortbewegung stammt beim 
Menschen, wie beim Dinosaurier, aus der obersten 
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Etage. Die spinale Etage ist der große „Macher“. 
Wird jedoch einer der Generatoren ausgeschaltet, 
ist die Fortbewegung ebenfalls ausgeschaltet. 


Wird nun die Bewegung, z.B. einer Extremität, 
durch Widerstand in eine isometrische Kontrak- 
tion versetzt, bedeutet dies, 


— daßin diesem zyklischen, reziproken Ablauf die 
phasische Bewegung weiter existiert (z.B. die 
2. Phase des Schrittes des Gesichtsarmes [alles 
in der 1.Position] oder die 2. Phase des Hinter- 
hauptsbeines) und auf die Schlüsselgelenke ei- 
ne direkte zentrierende Wirkung haben muß. 

— daß die Auswirkung dieser Bewegung formen- 
den Einfluß auf das betreffende Gelenk hat. 

— daß der afferente Input der Extremität sich auf 
den ganzen Körper auswirkt mit Entfaltung der 
ganzen Wirbelsäule und Streckung des kranio- 
zervikalen Übergangs. 


Das Prinzip der Reflexlokomotion 
und Stützfunktion in der Schulter 
- Ein kleiner Ausflug in die 
Muskellehre 


Das ICP-Kind robbt und kriecht. Der Anlaß dazu 
kommt vom Kopf, nach der Verarbeitung der Infor- 
mationen von den Telerezeptoren. 


Nach dem Erlangen des Stützes des Gesichtsarmes 
zieht der M. biceps brachii mit dem Caput longum 
das Schulterblatt und somit den Körper über einen 
Hebel, über den Oberarm. Die Fossa glenoidalis 
gleitet über den Humeruskopf in Richtung Ellen- 
bogen, zum Fixpunkt. 


Es kommt zur Kontraktion der Schulterblattadduk- 
toren. 


— DerM. pectoralis major ist massiv kontrahiert, 
ohne daß es ihm gelingt, den Oberarm nach in- 
nen zu rotieren. 


Unter der Voraussetzung des Stützes auf den Ellen- 
bogen, 


— kontrahiert sich auch der größte Innenrotator 
des Oberarmes, der M. latissimus dorsi, ohne 
den Oberarm nach innen rotieren zu können. 

— Und man sieht auch den Beginn der Kontrak- 
tion der Außenrotatoren M. supraspinatus und 
M. infraspinatus. 

— Dagegen ist der M. teres major, der massige In- 
nenrotator des Schultergelenkes, voll kontra- 
hiert. 
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Der kurze Kopf des M. biceps brachii zieht am Pro- 
cessus coracoideus und bringt damit auch das 
Schulterblatt gleitend über den Humeruskopf wie- 
der in Richtung Punctum fixum. 


Genau gegenüber dem Ansatz des M. coracobra- 
chialis auf dem Humerus liegt der punktförmige 
Ansatz des M. deltoideus. Beide Muskeln ziehen in 
eine entgegengesetzte Richtung. Den Knochen 
zerreißen sie nicht. Auf ihren anderen Enden ist et- 
was Bewegliches — das Schulterblatt. Beide Mus- 
keln ziehen an diesem Schulterblatt: der M. cora- 
cobrachialis über den Processus coracoideus, der 
M. deltoideus über den Kamm des Schulterblattes 
(Spina scapulae). Beide ziehen die Fossa glenoida- 
lis gleitend über den Humeruskopf zum Ellenbo- 
gen. Ihr gemeinsamer Vektor ist ventralwärts ge- 
richtet, zur Basis, zum Boden hin. 


Der M. coracobrachialis zieht den Humeruskopf 
aus der Fossa glenoidalis, indem er am Humerus 
zieht. Seine Wirkrichtung verläuft dorso-latero- 
kaudal, also entgegengesetzt. Der Humeruskopf 
soll aus der Fossa glenoidalis nach oben gleiten. 
Der M. deltoideus dagegen drückt auf den Hume- 
ruskopf nach ventro-medio-kaudal. Beide zusam- 
men müßten das Schultergelenk eigentlich ausren- 
ken. 


Es sind noch zwei weitere Muskel im Spiel, die ei- 
ne seltsam gerichtete Wirkrichtung aufweisen. Der 
eine ist der lange Kopf des M. triceps brachii. Sein 
Ansatz befindet sich am dorsalen Rand der Fossa 
glenoidalis (Labrum glenoidalis). Auch seine kur- 
zen Köpfe, der mediale und der laterale Kopf, sind 
kontrahiert. Ihre Wirkrichtung geht nach kranio- 
ventro-lateral zum Ellenbogen. 


Der M. biceps brachii und der M. brachialis sind 
ebenfalls kontrahiert. Ihre Wirkrichtung verläuft 
nach dorso-latero-kranial. Der gemeinsame Vektor 
ist kranialwärts und lateralwärts gerichtet. 


Aber der M. triceps hat mit dem M. coracobrachia- 
lis und mit dem M. deltoideus einen ventral gerich- 
teten Vektor gemeinsam. Wer soll denn das Luxie- 
ren des Humeruskopfes aus der Fossa glenoidalis 
verhindern? 


Hier setzen die ventralen Rumpfmuskeln und die 
Innenrotatoren mit ihrer Funktion ein. 


Werden diese Muskeln kontrahiert, ist auch der 
massige M. pectoralis major, der Innenrotator und 
Adduktor des Armes, angespannt und dieser mas- 
sige Muskel schafft es in der Ausgangsstellung EI- 
lenbogenstütz trotzdem nicht, 


— den Oberarm nach innen zu verdrehen, 
— den Oberarm in die Adduktion zu bringen. 
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Je mehr der M. pectoralis major belastet wird, je 
mehr er kontrahiert wird (das kann man sehen und 
auch tasten), desto mehr ist auch der M. deltoideus 
kontrahiert. 


Trotz der massiven Kontraktion des M. deltoideus 
kommt es jedoch nicht zur Armabduktion und trotz 
des massiv kontrahierten Adduktors (des M. pecto- 
ralis major) nicht zur Adduktion des Oberarmes. 
Und dies gilt solange wie der Stützpunkt, das 
Punctum fixum, am Epicondylus med. humeri 
liegt, und solange der M. triceps brachii in dieser 
Situation massiv kontrahiert ist, jedoch nur bei ei- 
ner Beugehaltung des Ellenbogens. 


Somit sind die kontrahierten kurzen Köpfe des M. 
triceps brachii Synergisten der Beuger des Ellen- 
bogens, um dem Caput longum des M. biceps bra- 
chii seine Fortbewegungskraft zu ermöglichen. 
Der kurze Kopf des M. biceps brachii wird zu ei- 
nem Aufrichter, der gegen die Schwerkraft arbei- 
ten muß. Dagegen muß sein langer Kopf, ein zwei- 
gelenkiger Muskel, sich der riesigen Kraft der 
Kontraktion des lateralen und des medialen Kopfes 
des M. triceps brachii bedienen, um im Schulterge- 
lenk bei einer Bewegung der Fossa glenoidalis 
über den Humeruskopf den Körper kranialwärts zu 
ziehen. 


Die Entwicklungskinesiologie 
etabliert sich 


Die Bewegung ist die Zeichensprache des ZNS. 
Dazu mußte nun das gesunde und das pathologi- 
sche Neugeborene miteinander verglichen werden. 


Ich wußte, daß ein normaler Säugling, wenn er 
überfordert, also nicht adäquat gereizt wird, wie 
ein pathologischer Säugling reagiert. 


Wird ein gesunder Säugling in der Bauchlage bei 
seiner Orientierung plötzlich erregt, zeigt er auto- 
matisch ein Muster mit steifer Streckhaltung des 
Armes und Fausthaltung und Innenrotation im 
Schultergelenk wie ein pathologisches Kind. 


Das pathologische Kind tut dies bei der Orientie- 
rung auch, jedoch später, weil es eben motorisch 
oder/und mental geschädigt ist. Seine Perzeptions- 
und Apperzeptionsfähigkeit ist eine Voraussetzung 
dafür, daß es zu der „aktuellen Situation Stellung 
nehmen“ kann. 


Wurde nun ein Säugling mit abnormalen Mustern 
in den Lagereaktionen als symptomatisches Risi- 
kokind in unsere Behandlung mit den Koordina- 
tionskomplexen aufgenommen, wurden diese ab- 
normalen Muster durch die normalen Muster er- 
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setzt. Gleichzeitig sahen wir Zeichen der klini- 
schen Besserung. 


Man konnte sehr schnell sehen, wie sich unter der 
Therapie ein abnormales Muster der Lagereaktio- 
nen in ein normales Muster umwandelte. 


Die nun normalen Muster waren die Muster des 
gesunden Neugeborenen. 


— Das abnormale Muster des Neugeborenen kam 
„irgendwo“ aus einer „niedrigeren“ ZNS-Re- 
gion. 

— Es war ein Ersatz der Normalität. 

— Die Koordinationskomplexe mit lokomotori- 
schem Charakter hatten einen Zutritt zur Nor- 
malität hergestellt. 

— War jedoch der Zutritt zur Normalität erschlos- 
sen, begab sich diese alleine auf den normalen 
Weg: 

— Die Schritte von einer Stufe der posturalen On- 
togenese zu der nächsten müssen keineswegs 
nacheinander erscheinen. 

— Man konnte jedoch von der Stufe, in der sie er- 
schienen, auf die nächste schließen, ja sogar 
voraussagen, wann sie erscheinen wird. 


Die Entwicklungskinesiologie 
spricht 


Die Koordinationskomplexe konnte man beliebig 
reizen. Sie führten zu aktivierten Körperlagen. 
Diese waren die Quelle einer riesigen Afferenz. 
Wenn sie dabei von bestimmten Punkten aus akti- 
viert wurde, konnte man die afferenten Bahnen 
skizzieren. Die punktuellen Reize konnte man 
kombinieren und variieren. Die Reizpunkte wur- 
den im Laufe von mehreren Jahren gefunden. Sie 
waren dieselben wie in der 1. Position in der Sei- 
tenlage oder in der Bauchlage. 


Die Kommandobrücke für die gemeinsame effe- 
rente Bahn liegt oberhalb des Hirnstammes, denn 
die Koordination der Funktionen der motorischen 
Hirnnerven wurde auch angesprochen, z.B. Blick- 
wendungen, Schluckakt etc. Das ganze Individu- 
um wurde so in die Behandlung einbezogen. 


Die Lagereflexologie ermöglichte es, zwischen 
den normalen Neugeborenen bzw. Säuglingen und 
den abnormalen oder klar pathologischen Neuge- 
borenen bzw. Säuglingen zu unterscheiden. 


Das abnormale Neugeborene bzw. der abnormale 
junge Säugling konnte sich spontan normalisieren. 
Dabei wurde das abnormale Muster durch das nor- 
male ersetzt. Das nun normale Muster hat die Ge- 
stalt des Musters aus der Neugeborenenzeit - fest- 
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gestellt durch die Lagereaktionen. Der Normalisie- 
rungsprozeß griff also zur Startstufe der postura- 
len Ontogenese. 


Bei der Behandlung der ICP-Kinder wurden die 
abnormalen Haltungen der Extremitäten bei der 
Prüfung der Lagereaktionen im Falle einer klini- 
schen Besserung durch die idealen ersetzt. Es er- 
schienen die Teilmuster der Neugeborenenzeit. 
In der Spontanmotorik erschienen kinesiologische 
Elemente des gesunden Säuglings, z.B. die Entfal- 
tung der Hand, des Fußes usw. Diese Regel ist ge- 
setzmäßig. 


Die Entwicklungskinesiologie arbeitet nicht mit 
normalen, sondern mit den idealen Mustern. Für 
sie exisitieren nur ideale und nicht-ideale Muster. 
Beide sind genau kinesiologisch-inhaltlich be- 
schrieben. Eine „durchschnittliche Bewegung“ im 
statistischen Sinne der Abweichung ist ein Non- 
sens. 


Die Sprache der menschlichen Ontogenese wurde 
so entziffert. In der Diagnostik spricht der ganze 
Körper. 


— Ichbbin ideal (70% der Neugeborenen). 

— Ichbin nicht ideal. Ich weiß jedoch, in welchem 
Prozentsatz eine Chance zur Normalisierung 
besteht. 

— Ich bin pathologisch. Ich weiß jedoch, in wel- 
chem Prozentsatz eine Chance zur Normalisie- 
rung durch eine Behandlung mit der Reflexlo- 
komotion besteht. 


Die Wirkung der Therapie auf den Körper ist von 
Geburt an das ganze Leben lang ablesbar: 


— inder Motorik, der Atmung, der Stimmung und 
sogar in der Einstellung zur Umgebung und in 
der Sprache, 

— auch in der Funktion der Schließmuskeln, 

— und der Augenkoordination. 


Denn die Reflexlokomotion ist keine Methode zur 
Behandlung einer bestimmten Erkrankung, eines 
Mangels. Es handelt sich vielmehr um ein neues 
diagnostisches und therapeutisches Prinzip. 


Glücklicherweise standen an der Wiege dieses 
Prinzips drei Lehrsätze. 


® Der 1.Lehrsatz stammt von Prof. Henner: 
„Kolkegen, denken Sie daran, daß die Bewe- 
gung eine Entäußerung des ZNS ist!“. 

® Der 2.Lehrsatz stammt von Robert Magnus, 
der 1916 in London vor der Royal Society sag- 
te: „Jede zielgerichtete Bewegung fängt aus ei- 
ner bestimmten Körperlage (posture) an und 
endet in einer bestimmten Körperlage. Noch 


mehr: die Körperlage folgt der Bewegung wie 
ein Schatten nach.“ (Zitat aus der Monogra- 
phie: „Die Körperstellung“ von R. Magnus, 
J. van den Kleiijn, Springer Verlag, Berlin, 
1924.) 

® Und der 3. Lehrsatz stammt von Arnold Gesell: 
„Ein gesunder Säugling im Alter von 6 Wochen 
stellt sich zu der Mutter, als ob er sie mit den 
Augen ergreifen möchte.“ (Zitat aus der Mono- 
graphie: Developmental Diagnosis, von A. Ge- 
sell und K. A. Amatrua, Hoeber, New York- 
London, 1960). Der Autor hat an solchen Säug- 
lingen die assoziierten Greifbewegungen an 
den Akren aller Extremitäten gesehen. Auch 
die Zunge des Säuglings war daran beteiligt. 


Dies waren erste Hinweise auf die Zeichensprache 
des Gehirns. 


Reflexkriechen — 
Koordinationskomplex aus der 
Bauchlage 


Ausgangslage 


Das Kind konnte die Ausgangslage nicht selbst 
einnehmen. Man mußte es hineinbringen, indem 
man ihm den Arm nach vorne schob. 


Die Extremitäten auf der Seite des Gesichts nennt 
man Gesichtsextremitäten, die auf der anderen Sei- 
te Hinterhauptsextremitäten. 


Der Gesichtsarm ist in der Schulter etwa 45 Grad 
über die transversale Ebene gebeust, etwa 30 Grad 
von der sagittalen Ebene abduziert und im Ellenbo- 
gen 90 Grad gebeugt. Der Hinterhauptsarm liegt 
gestreckt parallel an der Körperseite. Der Humerus 
ist nach innen rotiert. Beide Schultern befinden 
sich in der Protraktion. Beide Beine sind etwa 45 
Grad im Kniegelenk gebeugt. Die Fersen sollen in 
der sagittalen Ebene des Hüftgelenkes liegen. 


Bei der Einnahme dieser Ausgangslage entsteht ei- 
ne aktivierte Lage. Der Säugling, der seine Prädi- 
lektionshaltung des Kopfes noch nicht geändert 
hatte, reagierte direkt auf die passive Einstellung 
des Armes auf der Gesichtsseite mit einer Kopfdre- 
hung zur anderen Seite. 


Die motorische Reaktion beim symptomatischen 
Risikokind kommt nicht direkt, aber immer mit der 
Erregung. Es kommt hierbei nicht zur Kopfdre- 
hung, sondern zur Reklination des Kopfes. 


Beim ICP-Kind muß man vorsichtig vorgehen, um 
schmerzhafte Reaktionen zu vermeiden. Denn das 
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Abb. 18.15 


Kind hat bereits Kontrakturen und die passive 
Beweglichkeit im Schultergelenk ist einge- 
schränkt. 


Beim Erwachsenen mit Hemiplegie ist die Situa- 
tion dieselbe, abgesehen davon, daß der schmerz- 
hafte Reiz zur Verdeutlichung der abnormalen Hal- 
tung führt. 


Beim Kleinkind kann solch ein Schmerz ein 
Schreien schon beim Anblick des Behandlungsti- 
sches auslösen. 


Was man auch wissen muß 


Schon die aktivierte Lage bedeutet eine riesige 
Überschwemmung des ZNS mit afferenten Impul- 
sen. Diese stammen aus dem ganzen Körper. Sie 
werden über verschiedene afferente Bahnen dem 
ZNS zugeleitet. 


Für das ZNS des ICP-bedrohten Säuglings sind al- 
le diese Impulse vollkommen neu. Durch sie wer- 
den der Thalamus und der Hypothalamus, diese 
beiden riesigen neuronalen Aggregate, in Erre- 
gung versetzt. Weil beide zu den Gemütsregulato- 
ren gehören, versetzen sie den kleinen Säugling in 
einen Erregungszustand. Der Erregungszustand 
äußert sich mit Geschrei. 
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Die Mutter, der andere Teil der Mutter-Kind-Ein- 
heit, reagiert darauf. 


Die Mutter hat das Geschrei verursacht, obwohl sie 
das nicht möchte. Sie weiß auch üblicherweise 
nicht, daß sie ihre eigene Erregung auf das Kind 
überträgt. Die Mutter-Kind-Einheit gerät in Erre- 
gung. Diese wird von beiden Teilnehmern der 
Mutter-Kind-Einheit potenziert. So entsteht ein 
Circulus vitiosus, ein bedingter pathologischer 
Kreis. Wenn man über diese Zusammenhänge 
nicht Bescheid weiß, ist ein Mißerfolg bei der Be- 
handlung vorprogrammiert. 


Auslösungszonen der Extremitäten 


Die Auslösungszone des 
Gesichtsarmes 


Sie befindet sich auf dem Epicondylus medialis 
des Oberarmes. 
Reaktion des Gesichtsarmes 


Die geplante ideale Bewegung des Gesichtsarmes 
ist der Stütz auf den Ellenbogen und der Stütz des 


Abb. 18.16 Romana, 5 Wochen, gesund 


Abb. 18.17 Mareke, 5 Wochen, gesund 
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Schultergürtels auf den Humerus mit radialem 
Faustschluß. 


Schon im Augenblick der Positionierung des Ar- 
mes in die Ausgangslage, wird der Epicondylus 
med. hum. durch den Arm belastet. Diese Wirkung 
wird noch durch die Anspannung des M. triceps 
brachii während des Vorwärtsschiebens des Armes 
verstärkt. 


Bei der Entdeckung dieser Zone in der 1. Position 
wurde die Druckrichtung kranio-dorso-medial- 
wärts festgestellt. 


Der Bewegungsablauf bei Romana ist für das Ver- 
ständnis ideal: Der Gesichtsarm bemüht sich, nach 
hinten zu gelangen. Das Gesichtsbein ist auf hal- 
bem Wege vorwärtsgeschritten. Das Hinterhaupts- 
bein wird gestreckt und der Hinterhauptsarm deu- 
tet einen Schritt vorwärts an (Abb. 19.16). 


Das Kind schreit. Seine Kopfdrehung ist im „Ent- 
stehen“. Auch die Reaktionen an den Händen und 
Füßen sind noch nicht vollzogen: Die Hand der 
Gesichtsseite hat noch nicht idealen radialen 
Faustschluß. Die Zehen des Fußes auf der Ge- 
sichtsseite sind noch nicht fächerförmig gestreckt. 


Bei Mareke (Abb. 18.19) ist die Reaktion der Bei- 
ne ideal, bezogen auf den Schrittzyklus. Ihre Beine 
sind im Schrittzyklus um einen halben Zyklus von- 
einander entfernt: Das Gesichtsbein ist in der Beu- 
gephase, das Hinterhauptsbein in der Standphase. 
Auch die Haltung der Beckengürtelachse ent- 
spricht diesem Vorgang ideal. Sie wird schräg an 
die Gesichtsseite nach kranial gezogen. Dem ent- 
spricht auch die Stoßphase des Schrittes auf der 
Hinterhauptsseite, auch wenn das Bein der Hinter- 
hauptsseite eben die Standphase auf dem Knie ver- 
lassen hat und in die Stoßphase übergeht. Bei der 
Kopfdrehung ist Mareke weiter (Abb. 18.19). 


Diese Unterschiede sind ohne Kenntnis des refle- 
xogenen lokomotorischen Vorganges nicht ver- 
ständlich. 


Auslösungszone des 
Hinterhauptsarmes 
Sie befindet sich am distalen und radialen Ende des 


Unterarmes, dicht am Übergang zum Processus 
styloideus radii. 


Reaktion des Hinterhauptsarmes 


Die geplante ideale Bewegung ist eine Vorwärtsbe- 
wegung des Armes mit Beugung im Schulterge- 
lenk und Ellenbogen, mit Entfaltung der Hand und 


Abb. 18.18 Romana, 5 Wochen, gesund 
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Abb. 18.19 Mareke, 5 Wochen, gesund 


Streckung der Finger. Im Schrittzyklus handelt es 
sich um die 1. Phase. 


Die Druckrichtung auf den Processus styloideus 
radii geht nach dorso-latero-kaudal. Zur Entdek- 
kung dieser Zone führte der bewegungsführende 
Widerstand. 


Identisch sind die akralen Antworten des Hinter- 
hauptsbeines, die Beugung der Zehen. Auch die 
Handentfaltung — die Öffnung der Hand der Hin- 
terhauptsseite, angefangen mit dem Kleinfinger — 
ist identisch. Die Supination des rechten Unterar- 
mes ist bei Mareke schon weiter. Weil dazu auch 
die Außenrotierung des Oberarmes gehört, ist auch 
die Zentrierung des Humeruskopfes in der Fossa 
glenoidalis bei Mareke fortgeschritten (Abb. 
18.19). 


Die Kopfdrehung ist bei Romana (Abb. 18.18) 
weiter, bei Mareke hat sie kaum angefangen. 


Die Reaktionen der rechtsseitigen Extremitäten 
sind vollkommen gleich. Sie sind idealerweise 
ein Viertel des Zyklus voneinander entfernt. Der 
Arm befindet sich in der 1. Phase, das Bein in der 
4. Phase. 
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Auslösungszone des Gesichtsbeines 


Sie befindet sich auf dem Epicondylus medialis fe- 
moris. 


Reaktion des Gesichtsbeines 


Bei der Druckrichtung auf den Epicondylus erfolgt 
die Beugung des Beines im Hüft- und Kniegelenk 
mit dorsaler Beugung im oberen Sprunggelenk und 
Pronation des Fußes, mit Entfaltung des Vorfußes 
und Zehenstreckung. 


Die Druckrichtung zielt nach dorso-medio-kaudal. 
Sie bewirkt eine Zentrierung des Hüftgelenkes bei 
einer drehenden-gleitenden Bewegung des Schen- 
kelkopfes in der Hüftpfanne. 


In der globalen Gestaltung sind die Reaktionen bei 
beiden Kindern vollkommen unterschiedlich. Ro- 
mana zeigt einen idealen Faustschluß. In der nor- 
malen Entwicklung erreicht ein Säugling mit 6 
Monaten einen solchen Faustschluß. Ihre Kopfdre- 
hung befindet sich im allerersten Anfangsstadium. 
Die Bewegung des Gesichtsbeines hat jedoch be- 
reits die Endstellung erreicht (Abb. 18.20). 


Romana schreit und „buckelt“ im thorakolumbalen 
Übergang, aber ihre gleichseitigen Extremitäten 
sind ganz ideal um ein Viertel des Schrittzyklus 
voneinander entfernt. Der Arm befindet sich in der 


Abb. 18.20 Romana, 5 Wochen, gesund 


Abb. 18.21 Mareke, 5 Wochen, gesund 
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4. Phase und das Bein in der 1. Phase. Die Bewe- 
gungen der Beine sind ideal um einen halben 
Schrittzyklus voneinander entfernt. Das Schreien 
und das „Buckeln“ sind bei Romana sicher nur 
Ausdruck einer Überforderung, welcher Art auch 
immer. 


Mareke (Abb. 18.21) zeigt die ideale Streckung der 
ganzen drehbaren Wirbelsäule. Auch die Kopf- 
drehung verläuft ideal, und die gleichseitigen Ex- 
tremitäten sind ideal um ein Viertel des Schrittzy- 
klus voneinander entfernt. Der Arm ist in der 
4. Phase und das Bein in der 1. Phase. 


Auslösungszone des 
Hinterhauptsbeines 


Sie befindet sich auf der Tuberositas calcanei. 


Reaktion des Hinterhauptsbeines 


Die Streckung des Beines ist die geplante Bewe- 
gung. Die Druckrichtung zielt nach ventro-kranio- 
medial. Sie bewirkt einen Druck auf den Schenkel- 
kopf, der sich in der Antetorsion befindet und da- 


Abb. 18.22 Romana, 5 Wochen, gesund 
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Abb. 18.23 Mareke, 5 Wochen, gesund 


mit eine zentrierende Gleitbewegung in der 
Hüftpfanne ausführt. 


Die Reaktion des Hinterhauptsbeines ist bei Roma- 
na abgeschlossen, bei Mareke ist die Streckung im 
Gang. Dagegen ist die Kopfdrehung bei Mareke 
weiter als bei Romana. Bei vollzogener Streckung 
des Beines (bei Romana) ist der M. glutaeus medi- 
us und sicher auch der M. obturator int. massiv 
kontrahiert. In synergistischer Kontraktion mit ih- 
nen befinden sich auch die Adduktoren und Innen- 
rotatoren des Oberschenkels. 


Die zeitliche Zuordnung zu Phasen des Schrittzy- 
klus wurde schon bei den anderen Zonen bespro- 
chen. 


Auslösungszonen an den 
Gliedergürteln 


Diese Zonen, auch Punkte, liegen auf der Gesichts- 
seite am inneren Rand des Schulterblattes und auf 
der Spina iliaca ant. sup. 


Auf der Hinterhauptsseite sind die Auslösungszo- 
nen am vorderen Rand des Akromions und im glu- 
täalen Bereich in der Mitte der Grenze zwischen 
dem Rand des M. glutaeus max. und dem M. gluta- 
eus med. lokalisiert. Hier ist eine kleine Senke. 


Die provozierten Bewegungen der Extremitäten 
sind dieselben wie oben beschrieben. Sie werden 
jedoch deutlicher von Bewegungen der Glieder- 
achsen begleitet als bei der Anwendung der akra- 
len Zonen. 


Bei der Therapie der symptomatischen Risikokin- 
der oder der ICP-Kinder muß man unbedingt ei- 
nen Widerstand gegen die provozierte Kopfbe- 
wegung setzen, sonst fällt der Kopf in die Reklina- 
tion. Denn bei der Blockade der autochtonen Mus- 
kulatur haben die kurzen dorsalen Muskeln um den 
kraniozervikalen Übergang ein günstigeres Bewe- 
gungsmoment als die ventralen Beuger. 
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Der angesetzte Widerstand am Kopf ermöglicht 
auch die Aktivierung der autochtonen Muskula- 
tur an ihrem kranialen Ende, einschließlich der 
großen Dreher des Kopfes (M. sternocleidomastoi- 
deus, M. splenius capitis und M. transversooccipi- 
talis). 


Kraniale Zone auf der 
Gesichtsseite 


Sie ist auf dem medialen Rand des Schulterblattes 
an der Grenze zwischen dem mittleren und dem 
unteren Drittel lokalisiert. Es ist ein periostaler 
Reiz mit dorso-latero-kaudaler Richtung. Dabei 
werden die Schulterblattadduktoren direkt an ih- 
rem Ansatz aktiviert: 


— der untere Teil des M. rhomboideus major (seg- 
mentale Afferenz C4-C5), 

— der mittlere Teil des M. trapezius (segmentale 
Afferenz C3-C4 und N. accessorius), 

— und die autochtone Muskulatur über die Dorn- 
fortsätze der Wirbel Th5 und Th6. 


Hier liegt der obere Scheitelwirbel der physiologi- 
schen Krümmung der BWS. Der untere Scheitel- 
wirbel liegt im Bereich Th9- 10. 


Kraniale Zone auf der 
Hinterhauptsseite 


Sie befindet sich auf dem vorderen Rand des Akro- 
mions, dicht am Ansatz des M. trapezius. 


Es handelt sich um einen periostalen Reiz mit dor- 
so-medio-kaudaler Richtung. 


Dabei werden aktiviert: 


— der obere Teil des M. trapezius (mit folgender 
Afferenz über N. accessorius, C2, C3 und C4) 

— M. pectoralis major und M. pectoralis minor 
(mit Afferenz über die Nn. thoracici ventr. C5- 
Thl bzw. Th2) 

— M. deltoideus, klavikularer Teil (C5-C6) 

— M.subscapularis undM. coracobrachialis (C5- 
C7 bzw. Thl) 

— M. sternocleidomastoideus (N. accessorius + 
C2-C3) 

— Mm. scaleni (C1-C6) 

— M. platysma und M. omohyoideus (Plexus cer- 
vicalis C2-C4). 

Die unmittelbare Afferenz von beiden Zonen 

kommt vom Schulterblatt über die spinalen Nerven 

Th6-7 und vom Akromion von C5. Die andere Af- 

ferenz stammt von den aktivierten Muskeln. Sie 


286 


wird in einem sehr breiten spinalen Bereich bis 
hinein in die Medulla oblongata empfangen. 


Kaudale Zone auf der 
Gesichtsseite 


Sie ist auf der Spina iliaca ant. sup. lokalisiert. Die 
Druckrichtung zielt nach dorso-medio-kaudal. Es 
handelt sich um einen periostalen Reiz. Die seg- 
mentale Afferenz der Zone landet im Segment 
Th12. 


Es werden folgende Muskeln aktiviert: 


— der untere Teil der Mm. obliqui und des M. 
transversus abdom., 

— der spinale Teil des M. quadratus lumb., 

— derM. latissimus dorsi, 

— und der ganze M. iliopsoas. 


Die Afferenz von den aktivierten Bauchmuskeln 
geht über die Wurzel Th10-Th12, von den weiteren 
Muskeln über den Plexus lumbalis in die Wurzel 
L1-L5. 


Kaudale Zone auf der 
Hinterhauptsseite 


Sie befindet sich in der Mitte der glutäalen Faszie. 
Die Druckrichtung zielt nach ventro-medio-kau- 
dal. 


Dadurch wird nicht nur der M. glutaeus med. akti- 
viert. Durch diesen Druck wird auch die Hüftpfan- 
ne, die ventral darunterliegt, passiv über den 
Schenkelkopf nach ventral bewegt. Bei der Ante- 
torsion des Hüftgelenkes 


— wird das Hüftgelenk zentriert, 

— der Grad der Antetorsion wird gemindert. 

— Die Adduktorengruppe des Oberschenkels 
kontrahiert sich mit Wirkrichtung zum Knie 
und mit einer Vergrößerung der Kontaktfläche 
zwischen Knie und Unterlage. 


a na 


Abb. 18.24 Mareke, Gluteal. Zone 
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— So kommt es zu einer Steigerung des Druckes 
der Gelenkflächen des Hüftgelenkes gegenein- 
ander, jedoch nicht als Folge eines Stauchens, 
sondern beim Gleiten. Dies ist der adäquate 
Reiz für ein sphärisches Gelenk. 

— Durch die Steigerung des Druckes der Gelenk- 
flächen gegeneinander wird die Extension des 
Beines provoziert (Basmaijan). 


Durch die Minderung der Antetorsion wiederum 
gerät der M. iliopsoas in Kontraktion. Der M. ilia- 
cus und der M. psoas verbinden sich beim Austritt 
aus dem Becken mit einer gemeinsamen Sehne. 
Diese zieht über das Pecten ossis pubis im Bogen 
kaudalwärts und setzt am Trochanter minor des Fe- 
murs an. 


Wenn also beide Muskel in Kontraktion geraten, 
haben sie folgende Wirkrichtung: 


— Beim M. iliacus entsteht ein Zug an der Bek- 
kenschaufel nach ventro-medial und kaudal- 
wärts. Dieser bewirkt eine gleitende Bewegung 
im sakroiliakalen Gelenk. 

— Die Kontraktion des M. psoas versucht die 
lumbale Wirbelsäule ventro-latero-kaudal- 
wärts zu neigen. Er geht von den ventrolatera- 
len Flächen der lumbalen Wirbel L1-L4 bzw. 
auch von Thl2 aus. 


Diese Muskelstränge können zwar die einzelnen 
Wirbel nicht drehen, sie können jedoch eine seg- 
mentale Spannung auf den M. multifidus lumbo- 
rum auf der anderen Seite ausüben — über einzelne 
Wirbel schräg dorsalwärts. Sie können zugleich ei- 
ne Spannung der Mm. intertransversarii lumbales 
segmental übertragen. 


Bemerkungen zur autochtonen 
Muskulatur 


Auf jeden einzelnen lumbalen Wirbel konzentriert 
sich dabei die Spannung der oben genannten Mus- 
kulatur. Diese Spannung möchte jeden einzelnen 
lumbalen Wirbel in seiner transversalen Ebene in 
alle Richtungen zerreißen. Denn die Lendenwir- 
belsäule als Träger des Axisorgans sorgt für die rei- 
bungslose Verbindung zwischen der drehbaren und 
nicht drehbaren Wirbelsäule. Dies geschieht einer- 
seits in dem „neuralgischen Punkt“ Thl2 und L1. 
Andererseits muß die LWS für die ausgewogenen 
Bewegungen des Beckengürtels bei der bipedalen 
Lokombotion des Menschen Sorge tragen. 


Dazu ist eine minuziös ausgewogene Funktion der 
autochtonen Muskulatur notwendig. Man sieht 
ihre Anhäufung vom sakroiliakalen Gelenk bis 
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M.transverso — EN 
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Abb. 18.25 Autochtone 
Muskulatur. 

Die kurzen Muskel (aus Toldt- 
Hochstetter, Band 1, S. 270, 
18. Aufl., Urban & Schwar- 
zenberg 1940) 


M. obliquus capitis 
M. obliquus atlantis 


Mm. interspinales 
cervicis 


M. multifidus 


Mm. intercostales — 
externi 


Lig. Jumbocostale 


Mm. interspinales — 


M.transversus 
abdominis 


zum thorakolumbalen Übergang. Sie ist aber nicht 
nur der Effektor der supraspinalen Wirkung auf 
einzelne Wirbel. Vielmehr ist sie auch eine riesige 
Afferenzquelle für das ZNS. Man denke an die 
kaum vorstellbare Dichte der Muskelsinnesrezep- 
toren in ihr. Die Dichte der Muskelspindeln in ei- 
nem Gramm ihrer Muskelmasse ist 100mal größer 
als in einem Gramm der Beinmuskeln (Richmond 
und Bakker, 1982). 


Anstatt einer Neigung und Drehung wird die lum- 
bale Wirbelsäule gestreckt. 


Die lokale Afferenz läuft über die 5. lumbale Wur- 
zel in die Intumescentia lumbalis. Der Afferenz- 
empfänger ist aber die ganze lumbale Intumes- 
zenz, nicht nur von der Hinterhauptsseite, sondern 
auch von der Gesichtsseite, als Folge der Aktivie- 
rung der Muskulatur und der Bewegung des Bek- 
kengürtels. 


Über beide kaudalen Zonen des Reflexkriechens 
werden lokomotorische Aktivitäten provoziert. In 
diesen Muskelspielen sieht man Teilmuster der 
menschlichen motorischen Ontogenese bis zum 
Erlangen der bipedalen Fortbewegung. 
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Zonen auf dem Axisorgan 


Entscheidend für das Verständnis der Auswirkun- 
gen der Behandlung mit Reflexlokomotion auf das 
Axisorgan war die Kenntnis der anatomischen 
Struktur der autochtonen Muskulatur. 


Rudolf Linc!’ machte 1967 auf den hohen Anteil 
von Bindegewebe in der innersten tiefen Schicht 
der kurzen Muskeln aufmerksam. Diese Muskeln 
sind für die segmentale, funktionelle Gliederung 
der einzelnen Wirbel verantwortlich. 


Rudolf Linc: Zur anatomischen Besonderheit der au- 
tochtonen Muskulatur beim Menschen. November 1967, 
Protokoll der Habilitationsvorlesung vor der Tschecho- 
slowakischen Neurologischen Gesellschaft in Prag. 
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Die Reizung der Zonen am Rumpf wirkt sich in 
Windeseile auf die Haltung des ganzen Körpers 
aus mittels der veranlagten Haltungs- und Bewe- 
gungsmuster des Vertebraten. Aus der Sicht der 
Entwicklungsgeschichte reicht dies tief in das Pa- 
läozoikum, die Zeit des Pleistozens, hinein. 


Rumpfzone 


Sie befindet sich dicht paravertebral in Höhe des 
Dornfortsatzes der BWS auf der Hinterhauptssei- 
te. 


Die Druckrichtung zielt schräg ventralwärts ge- 
gen das Manubrium sterni. Die Auswirkung des 
Druckes läuft von Druckrezeptoren der Haut, über 
die Dehnungsrezeptoren 


des mittleren Teiles des M. trapezius, 

der oberen Stränge des M. latissimus dorsi, 

der unteren Stränge des M. rhomboideus major, 

über den mittleren Teil des M. longissimus dor- 

si, weiter über die laterale lange Schicht der au- 

tochtonen Muskulatur — den M. semispinalis 

dorsi und 

5. über die tiefste Schicht der autochtonen Mus- 
kulatur, d.h. über die kurzen und langen Wir- 
belrotatoren, 

6. und direkt durch Druck auf die Mm. intercosta- 
les externi der benachbarten Rippen. 

7. Über das vertebrale Ende der Rippen kommt es 

zur Reizung der Rezeptoren der kostovertebra- 
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Abb. 18.26 Rumpfzone. 
(Montage der Abb. I1 [S.45] und der Abb. 17 [S.55) aus 
„Das Vojta Prinzip“ Vojta-Peters. Springer, 1992) 


len und kostotransversalen Gelenke mit der 
Dehnung ihrer Gelenkkapseln und des liga- 
mentären Apparates ’ 
und mit Spannung der Mm. intertransversarii. 
9. Außerdem muß der Druck des sternalen Endes 
der benachbarten zwei Rippen auf das Manub- 
rium sterni und auf das komplizierte sternokla- 
vikulare Gelenk berücksichtigt werden. 


a 


Wollte man einen gesunden Erwachsenen über die 
Rumpfzone reizen, wäre es schwierig, sich punktu- 
ell durch die 2-3 cm dicke Muskelschicht „durch- 
zuarbeiten“, um den tiefsten Teil der autochtonen 
Muskulatur zu erreichen. 


Bei einem Neugeborenen bzw. jungen Säugling ist 
dies kein Problem. Beim ICP-Kind, ob jung oder 
alt, gelingt es ebenfalls. Bei diesen Kindern ist die 
ganze äußere und mittlere Schicht der dorsalen 
Muskulatur hypoplastisch und eventuell auch hy- 
potrophisch. Der innerste Teil der autochtonen 
Muskulatur ist dem punktuellen Reiz deshalb 
leicht zugänglich. 


Brustzone 


Diese Zone gehört zum Muster des Reflexumdre- 
hens. Sie befindet sich zwischen der 7. und der 
8. Rippe bzw. zwischen der 6. und 7. Rippe, dicht 
am Ansatz des Zwerchfells in der Höhe der Mamil- 
larlinie auf der Gesichtsseite. Die Druckrichtung 
zielt in der transversalen Ebene gegen die Wirbel- 
säule. 


Die beiden benachbarten Rippen üben einen Zug 
auf den ligamentären Apparat und auf die Kapseln 
der betreffenden sternokostalen Gebiete aus. Das 
Brustbein wird dabei an seinem kaudalen Ende 
ventralwärts gezogen. Sein kraniales Ende mit 
dem Manubrium sterni bewirkt einen Druck und 
Zug zugleich auf beide sternoklavikularen Gelen- 
ke und auch auf die obere Apertur des Brustkorbes 
über das 1. sternokostale Gelenk (der 1. Rippe) bei- 
derseits. Die Auswirkungen des Druckes laufen 
über die Druckrezeptoren der Haut, über den direk- 
ten Stretch (Dehnung) der interkostalen Muskeln. 
Die Eintrittspforte der Reizung sind die Hinterwur- 
zeln des mittleren Brustgebietes und der Plexus 
cervicalis über die Hinterwurzeln C3-4. 


Die beiden Rippen (7. und 8. bzw. 6. und 7. Rippe) 
sind am vertebralen Ende mit dem Articulatio capi- 
tuli costae und über das Articulatio costotransver- 
sarius verbunden. 


Die Afferenz der kostotransversalen Gelenke und 
der Mm. transversarii läuft direkt über die mittle- 
ren spinalen Segmente in das ZNS. Man kann an- 
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Abb. 18.27 Brustzone 


nehmen, daß dabei die autochtone Muskulatur die 
entscheidende Rolle spielt. 


Hinzu kommen noch die Mm. transversocostales 
breves und longi, die von dem dorsalen Tuberkel 
des Querfortsatzes des Wirbels zum Hals (collum) 
der unteren Rippe bzw. zu dem Winkel (angulus) 
der noch weiter untenliegenden Rippe ziehen. So 
werden auch die kurzen Muskeln der autochtonen 
Muskulatur der einzelnen Rippen aktiviert. 


Die Kontraktion des M. pectoralis minor bewirkt 
eine Erweiterung des Brustkorbes durch Zug an 
der 4.-7. Rippe kranialwärts und durch die Inter- 
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ozeption (Rezeptoren, die auf im Körperinneren 
entstehende Reize ansprechen) auch eine Steige- 
rung der Inspiration im Atemrhythmus. 


Durch die über die benachbarten Rippen (7.-8.) 
übertragene Dehnung des M. serratus anterior wird 
der Brustkorb auf der Gesichtsseite erweitert, al- 
lerdings am Ende der Kontraktion. Beim gesunden 
Säugling kontrahiert sich der M. serratus anterior 
bei der Aktivierung direkt und vollständig. Dabei 
werden auch die Schulterblattadduktoren auf der 
Gesichtsseite kontrahiert, denn das Schulterblatt 
ist auf diese Weise zu einem Bindeglied geworden. 


Die Schulterblattadduktoren bilden mit dem M. 
serratus anterior über das Schulterblatt eine Mus- 
kelkette. Diese endet an den Dornfortsätzen. Sie 
bewirkt einen Zug auf die Dornfortsätze des 4. und 
8. Brustwirbels ventralwärts und eine Drehung 
dieser Wirbel zur Hinterhauptsseite. Der M. serra- 
tus anterior mit seinem Ansatz am inneren Rand 
des Schulterblattes kontrahiert sich auch nicht di- 
rekt blockweise. 


Bei der Anwendung der Brustzone wird auch der 
sternokostale Teil des M. pectoralis major akti- 
viert. Seine Kontraktion hat beim gesunden Säug- 
ling keine Schulterprotraktion zur Folge weil 


der Nacken gestreckt wird, 

die Schulterblattadduktoren des Armes und 
auch die Außenrotatoren des Armes kontrahiert 
sind. 


wn- 


Somit stehen sie in einem antagonistischen Syner- 
gismus mit dem starken Adduktor und Innenrota- 
tor des Armes, dem M. pectoralis major. 


Über die Brustzone wird der Zugang in das axiale 
Kleinhirn geschaffen, und zwar mittels der Bro- 


Abb. 18.28 Brustkorb-Bewegungen und Knorpelverformung bei der Atmung (aus Benninghoff: Anatomie. 1. Bd., 
S.323, Abb. 46-3, 14. Aufl., Urban & Schwarzenberg 1985) 


a) bei der Ausatmung 
b) bei der Einatmung von vorne 
c) bei der Einatmung von der Seite 
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dalschen spinoretikulären Bahn. Ihr Kern liegt 
im verlängerten Rückenmark. 


Vom Kleinhirn wird das efferente System des reti- 
kulären Gebietes im unteren Hirnstamm wie bei 
der Rumpfzone direkt aktiviert. Die weitere Akti- 
vierung dieses Gebietes erfolgt von den höheren 
Etagen des ZNS aus, inklusive der Hirnrinde. 


Auf das spinale, segmentale und polysegmentale 
Niveau kommt die Efferenz durch die retikulospi- 
nale Bahn. 


l. Bei der Anwendung der Brustzone aktiviert 

sich die ganze ventrale Muskulatur auf beiden 

Seiten, jedoch seitlich differenziert. 

Es kommt zur übertragenen Dehnung des 

Zwerchfells, mehr auf der Hinterhauptsseite, 

mit Beeinflussung der Frequenz und Tiefe der 

Atmung. 

3. Außerdem kommt es zur übertragenen Kom- 
pression der Lunge und eventuell zur Verschie- 
bung des Mediastinums. 


m 


Die Eintrittspforte dieser komplizierten Reizung 
ist der N. phrenicus von den Hinterwurzeln Cl-4 
und der N. vagus. Sein Kern liegt in der Medulla 
oblongata. 


Die Rezeptoren der Reizung sind die Muskelspin- 
deln der ventralen Muskulatur und des Zwerch- 
fells, das eine große Muskelspindeldichte auf- 
weist. 


Weitere Rezeptoren sind 


l. die Interozeptoren vom Mediastinum, Herz- 
beutel und besonders von der Pleura parietalis 
und visceralis (äußeres und inneres Blatt der 
Pleura). 

Bei der tiefen Atmung öffnet sich der Kost- 
ophrenikale Winkel. 
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Weil die Reizung der Brustzone während des At- 
mens stattfindet, wird auch die Intensität des Rei- 
zens durch die Atmung rhythmisch moduliert. 


Die Erweiterung des Brustkorbs, bewirkt durch 
Muskelarbeit, wird auch von der rhythmisch mo- 
dulierten Afferenz aus den Sinnesorganen der 
Muskeln — von den Muskelspindeln der interkosta- 
len Muskeln und anderen Muskeln - z.B. M. pec- 
toralis minor, Mm. levatores costarum und auch 
kostovertebrale Muskeln, beeinflußt (Bakker und 
Richmond, 1982). 


Bei der Ausatmung setzt diese Muskelarbeit aus. 
Der Reiz der Brustzone wird in dieser Zeit beson- 
ders durch die Afferenz an den Enden der Rippen, 
an den Gelenken (z.B. den kostovertebralen Ge- 
lenken) und ihren Kapseln beeinflußt, weil sich bei 
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der Reizung der Brustzone der Druck auf die Ge- 
lenkrezeptoren und die Dehnung der Kapselrezep- 
toren rhythmisch verändern. 


Der Reiz von der Brustzone wirkt direkt mit Hilfe 
der segmentalen Afferenz Th6- 7 auf den Scheitel- 
punkt der Brustwirbelsäule. Er wirkt direkt auf den 
Atemrhythmus. 


Die Richtung des Reizes — „transthorakal gegen 
die Wirbelsäule“ — erfolgt gegen den lokomotori- 
schen Vorgang. Dabei wird ein energetisches Ag- 
gregat in Gang gesetzt. Dieses Aggregat läuft und 
läuft, solange es gereizt wird. Heute gehen wir von 
der Existenz von „central pattern generators“ im 
spinalen „polysegmentalen“ Bereich aus. 


Die oberen Etagen, Alokortex und Neokortex, ste- 
hen unter dem direkten Einfluß der Telerezeptoren. 
Die unterste Etage, die spinale Ebene, unterliegt 
auch dem direkten Einfluß „von draußen“, über die 
Hände des Therapeuten! 


Die retikulospinale Bahn 


Bei der Anwendung der Rumpfzone erscheinen in 
der Regel Kontraktionsfaszikulationen in den oben 
genannten Teilen der dorsalen Muskulatur als Be- 
weis für eine segmentale, spinale motorische Akti- 
vierung. 


So wird ein Aggregat der d-Motoneuronen im 
Rückenmarksegement Th6 und Th7 nach einzel- 
nen motorischen Einheiten aktiv. Der Muskel er- 
wacht aus seinem Blockadezustand. 


Aber nicht nur das somatomotorische Neuron kann 
so geweckt werden. Es erscheinen auch spinale 
segmentale vegetative Reaktionen. 


Sowohl die somatomotorische als auch die vegeta- 
tive Reaktion kann nicht der Auswirkung der korti- 
kospinalen oder. subkortikospinalen Bahn zuge- 
schrieben werden. Dies alles wird durch die reti- 
kulospinale Bahn vermittelt. 


Obwohl diese Bahn zum efferenten System gehört, 
spielt sie eine wichtige Rolle in dem sensitiven und 
sensorischen Gebiet der automatischen Körperhal- 
tungssteuerung in der motorischen Ontogenese. 


— Die retikulospinale Bahn endet an den Zwi- 
schenneuronen der VII. und der VIII. Rexed- 
Lamelle im Rückenmark, also nicht an den 
G.-Motoneuronen. 

— Somit beeinflußt sie auch die spinale segmenta- 
le Innervation. D.h.: Sie beeinflußt die dazuge- 
hörigen muskulokutanen Einheiten. 

— Die retikulospinale Bahn übt eine differente 
Wirkung auf die y-Neuronen aus. Diese bewir- 
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ken die Kontraktion der intrafusalen Fasern der 
Muskelspindeln. 

— Somit beeinflussen sie auch die spiralartige En- 
digung der sensitiven Muskelinnervation. 

— Denn erst die Kontraktion der intrafusalen Fa- 
sern bewirkt die Aktivierung der at-Motoneu- 
ronen. 


Die motorische Innervation der Muskelspindeln 
steht sowohl unter dem Einfluß der oberen Etagen 
des ZNS als auch unter dem des axialen Kleinhirns 
(Paläozerebellum) 


— über das motorische Gebiet der Brückenkerne 
(Pons Varoli) 

— und direkt vom Paläozerebellum in das retiku- 
läre Gebiet der Medulla oblongata — und von 
hier kranialwärts zur Hirnrinde und kaudal- 
wärts auf das spinale segmentale und polyseg- 
mentale Niveau. 


Die retikulospinale Bahn steht jedoch im Zentrum 
des motorischen Geschehens. Sie organisiert die 
Koordination des Axisorgans, und zwar entwick- 
lungsgeschichtlich gesehen schon seit 500 Millio- 
nen Jahren bei den Vertebraten. 


Ist diese Koordination gestört, hat der Vertebrat 
keine Chance zum Überleben nach der Geburt. Nur 
der höchste Vertebrat, der Homo sapiens sapiens, 
hat seit einigen Jahrzehnten die Chance zum Über- 
leben, jedoch unter der Bedingung, daß die Funk- 
tion dieser tiefsten Schicht der autochtonen Mus- 
kulatur „repariert“ wird. Aber auch in diesem 
Falle bedient sie sich dann eines veranlagten Mu- 
sters aus dem spinalen und aus dem Hirnstammni- 
veau. 


Die Beziehung der Atmung zur 
ventralen Muskulatur 


Die ventrale Muskulatur ist zwischen dem unteren 
Rand des Brustkorbes und dem oberen Rand des 
Beckens gespannt. Sie wird von beiden Seiten von 
der lumbodorsalen Faszie umhüllt und steht unter 
dem ständigen Einfluß der Atmung. 


Die Exkursionen des Brustkorbes und des Zwerch- 
fells unterscheiden sich vollkommen zwischen ge- 
sunden und kranken Säuglingen, ganz zu schwei- 
gen von der groben Pathologie der ICP-Kinder. In 
der frühen Säuglingszeit - im ersten Trimenon - ist 
das Ausmaß der thorakalen Atmung kleiner als das 
der abdominalen Atmung. Insbesondere die obe- 
ren Lungenlappen werden weniger belüftet. 


Die Entfaltung der Wirbelsäule ab dem Ende des 
3.Monats bringt eine Steigerung der kostalen 
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Atmung. Trotz der Verstärkung der Bauchpresse, 
die damit zusammenhängt, wird das Ausmaß 
der abdominalen Atmung jedoch nicht einge- 
schränkt. 


Die Distanz zwischen dem unteren Rand des 
Brustkorbs und dem oberen Rand des Beckens ist 
größer geworden. Denn die Wirbelsäule, die thora- 
kale wie auch die zervikale, hat sich gestreckt. 


Zur Anatomie der 
Bauchmuskulatur 


Das Bauchfell - Peritoneum parietale - liegt an der 
Fascia transversalis. 


In dieser Faszie setzt der innerste Bauchmuskel, 
der M. transversus abdominis an. Weil er den 
ganzen Bauch abdeckt, wird er bei jeder Einat- 
mung gedehnt. Durch die Kontraktion des Zwerch- 
fells gerät er in eine noch stärkere Kontraktion. 
Diese Kontraktion ist konzentrisch. 


Sein Ansatz erstreckt sich - vom Bogen der 6. bzw. 
7.Rippe bis zur 12. Rippe, 


— entlang des Ansatzes des Zwerchfells und wei- 
ter über das tiefe Blatt der Fascia thoracodorsa- 
lis, 

— zu den kostalen Fortsätzen der Lendenwirbel 
und weiter zum Beckenkamm. 

— Der Ansatz endet auf dem lateralen Teil des 
Leistenbandes. 


Die Aponeurose des M. transversus abdom. strahlt 
in die Scheide der Mm. recti abdom. ein. Auf die- 
se Weise hat er einen engen Kontakt mit den bei- 
den Mm. recti, die mit der Muskelfaserrichtung 
senkrecht zu ihm stehen. 


Die schrägen Bauchmuskeln, die Mm. obliquus 
abd. internus und externus, haben einen fächerför- 
migen Muskelfaserverlauf. 


Der M. obliquus abd. internus beginnt am äuße- 
ren Blatt der Fascia thoracodorsalis und geht zum 
Beckenkamm und zum Leistenband etwas über 
dessen Mitte hinaus. Der Ansatz seiner hintersten 
Muskelbündel befindet sich an den letzten 3 Rip- 
pen und strahlt in die innere interkostale Muskula- 
tur aus. Die weiteren Muskelbündel vom Becken- 
kamm steigen auch schräg aufwärts. Von der Spina 
iliaca verlaufen sie horizontal, vom Leistenband 
aus sogar absteigend und parallel zu den Fasern des 
M. transversus abdom. 


DerM. obliquus abd. externus beginnt an der Au- 
ßenfläche der 6. bis 12. Rippe und an der äußeren 
Schicht der Fascia lumbodorsalis. In diesem unter- 
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Sehne des M. subclavius 


M. pectoralis major 

(Ursprung der Pars clavicularis) 

M. pectoralis major 

(Ursprung der Pars e 


sternocostalis) 
Corpus castae || 


M. pectoralis minor 
(Ursprungszacken) 


M. serratus lateralis 


M. pectoralis major 
(Pars sternocostalis) 
Processus ensiformis 


Cartilago costalis VII 


Linea alba 


Vagina m. recti abdominis 
(Lamina dorsalis) 


M. transversus abdominis 
M. obliquus internus 
abdominis (zum Teil abgetragen) 
Crista ilica 

M. obliquus externus 
abdominis 

Linea semicircularis 
Spina ilica ventralis 


A. circumflexa ilium profunda 


Funiculus spermaticus 
M. cremaster 


M. pyramidalis 


Tuberculum pubicum 


Abb. 18.29 (aus Toldt-Hochstetter, Bd. 1, S. 274) 


sten Teil ist er mit den Bündeln des M. latissimus 
dorsi, in seinem obersten Teil mit dem M. serratus 
ant. verzahnt. Seine Muskelfasern verlaufen senk- 
recht zu den Fasern des M. obl. abd. internus. Der 
Ansatz des M. obl. externus liegt im äußeren 
Blatt der Scheide der Mm. recti adom. 


Intersectiones tendineae — 
theoretische Schlußfolgerung des 
unterschiedlichen Kraftfeldes der 
schrägen Bauchmuskeln 


Die schrägen Bauchmuskeln setzen in der Schei- 
de der Mm. recti abd. an. 
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M. deltoides (Ursprung) 


M. pectoralis minor 
(Ansatz) 


M. pectoralis major 
(Ansatz) 

M. pectoralis major 
(Ursprungsbündel der 
Pars sternocostalis) 

M. obliquus externus 
abdominis 
(Ursprungszacken) 

M. rectus abdominis 
(Ursprungszacken) 

M. intercostalis internus 
M.tranversus abdominis 
(Ursprungsteil) 

M. obliquus internus 
abdominis (abgeschnitten) 
Peritoneum parietale 

M. obliquus externus 
abdominis (abgeschnitten) 


Chorda arteriae umbilicalis 


Fascia transversalis 

Lig. inguinale 

Anulus inguinalis 
praeperitonaealis 

A. epigastrica caudalis 
.interfoveolaris (Varietät) 
Symphysis ossium pubis 
Sehne desM. rectus abdominis 


—- BeimM. obl. abd. internus läuft der Ansatz breit 
in das untere Blatt, das beide Mm. recti umfaßt. 

- BeimM. obl. abd. externus ist der Ansatz eng 
und steht nur zu einem M. rectus abd. in Bezie- 
hung. 


Spannungsfeld zwischen den 
gleichen Bauchmuskeln 


Bei der Kontraktion des M. obl. abd. internus 
gerät der gegenseitige M. obl. abd. internus über 
die Scheide der Mm. recti abd. in Kontraktion, 
wobei die Zugrichtung den gleichen Vektor auf- 
weist. 
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Pars abdominalis des 
M. pectoralis major 


M. serratus lateralis 


Inscriptiones 
tendineae 


M. obliquus internus 
abdominis 


M.transsversus abdominis 


M. obliquus internus 
abdominis 


M. pyramidalis 
Funiculus spermaticus 


Lig. suspensorium penis 


M. cremaster 


Abb. 18.30 (aus Toldt-Hochstetter, Bd., 1, S. 275) 


Im Epigastrium zeigt die Zugrichtung kaudalwärts 
zum Nabel, im Hypogastrium kranialwärts zum 
Nabel. 


Aufgrund seines Ansatzes an der Fascia thoraco- 
dorsalis und am Zwerchfell an der inneren Brust- 
wand in der analogen Höhe gerät der M. obl. abd. 
internus in Kontraktion medialwärts zum Nabel. 


Bei der Kontraktion des M. obl. abd. externus ge- 
rät der gegenseitige M. obl. abd. externus über die 
Scheide der Mm. recti abd. in Kontraktion, mit 
dem gleichen Zugrichtungsvektor im Epigastri- 
um und Mesogastrium zum Nabel wie die Mm. 
obl. interni bei der gegenseitigen Spannung. 


Spannungsfeld zwischen den 
ungleichen Bauchmuskeln 


Eine andere Situation entsteht bezüglich der Kon- 
traktion des M. obl. abd. internus auf die provo- 
zierte Kontraktion des M. obl. abd. externus auf 
der anderen Seite. 
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M.rectus abdominis 


Mm. intercostales interni 


Mm. intercostales externi 


Linea alba 


Vagina m. recti abdominis 
(Lamina dorsalis) 
M.transversus abdominis 
Umebilicus 
Linea semilunaris 
Linea circularis 
Linea alba 
M. obliquus internus 
abdominis 
M. obliquus externus 
abdominis 
Anulus inguinalis 
praeperitonealis 


Fossa ovalis 


| Eu Lig. inguinale 
T j Fascia transversalis 


Oberer Bereich 


Die Kontraktion des M. obl. abd. internus im obe- 
ren Teil bewirkt eine Anspannung des kostalen 
Teiles des M. obl. abd. externus über die Scheide 
der Mm. recti abd. Die Zugrichtung der beiden 
Muskeln verläuft im Epigastrium parallel, im Me- 
sogastrium dagegen in einem bestimmten Winkel 
zueinander. 


Mittlerer Bereich 


Die Kontraktion des mittleren Teiles des M. obl. 
abd. internus bewirkt eine Anspannung der hinte- 
ren Bündel des M. obl. abd. externus von der 10. 
bis zur 12. Rippe, über die Scheide der Mm. recti 
abd. ohne Unterschiede im Epi-und Mesogastri- 
um. Die Zugrichtung der Muskelfasern verläuft 
fast horizontal, also auch parallel, jedoch unter der 
Voraussetzung, daß die thorakale Wirbelsäule ge- 
streckt ist. Das heißt, auch der M. transversus ab- 
dom., an den die Scheide der M. recti abdom. an- 
setzt, befindet sich in Kontraktion. 


Die Bewegung des Zwerchfellansatzes um den 
Hiatus diaphragmaticus, den der Processus xy- 
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Trigonum deltoideopectorale 
M. deltoides 


Pars clavicularis 


Pars sternocostalis 


Pars abdominalis 
M. serratus lateralis 


Linea alba 
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M. subclavius 
M. pectoralis minor 


Ligg. intercostalia 
externa 
M. pectoralis major 


M.biceps brachii 


Mm. intercostales 
externi 

Aponeurosis m. obliqui 
externi abdominis 
(medial umgelegt) 


M. obliquus 
externus abdominis 


Umbilicus 


Lig. inguinale 
(Leistenband) 


Anulus inguinalis 
subcutaneus 
Funiculus spermaticus 


Fossa ovalis 
Abb. 18.31 


(aus Toldt-Hochstetter, Bd. 1, S.273, 1940) 


phoideus beim Einatmen ventralwärts zieht, führt 
zu einer ständigen Veränderung der anteroposte- 
rioren Breite des Brustkorbes bei einer gestreckten 
Wirbelsäule und zu einer ständig wechselnden 
Spannung der Mm. recti abd. bei Berücksichtigung 
ihres breiten Ansatzes an den Rippenbogen. 


Dies hat die Auflösung der vom Atemrhythmus ab- 
hängigen Zugrichtung der Muskelfasern des M. 
obl. abd. internus und externus zur Folge. Die Zu- 
grichtung ihrer Muskelfasern im Bereich des Epi- 
gastriums „begegnet“ sich unter einem be- 
stimmten Winkel. 


Unterer Bereich 


Die Kontraktion des unteren Teils des M. obl. abd. 
internus bewirkt die Anspannung des untersten 
Teils desM. obl. abd. externus über die Scheide der 
Mm. recti abd., jedoch mit unterschiedlicher Zu- 
grichtung imHypogastrium. 


Die Richtung der Muskelfasern des M. obl. abd. in- 
ternus ist dieselbe wie die der Fasern des M. trans- 
versus abd., der unter ihm liegt und auch an dem- 


Vagina m. recti abdominis 
(Lamina ventralis) 


M. obliquus 
internus abdominis 


Aponeurosis m. obliqui 
externi abdominis 
(lateral umgelegt) 

M. cremaster 

Lig. suspensorium penis 


selben Blatt der Fascia thoracodorsalis beginnt. 
Diese Faszie stammt vom inneren Blatt der Fascia 
lumbodorsalis. 


Am äußeren Blatt der Fascia lumbodorsalis setzt 
der M. obl. abd. externus an, der über die Scheide 
nur eines M. rectus abd. in Kontraktion gerät. 


So entsteht über dem Hypogastrium ein breiter 
Gürtel, der sich von einer Seite zur anderen 
spannt. In ihm ziehen drei Bauchmuskeln an der 
Scheide der Mm. recti abd. gleichzeitig und rezi- 
prok im Rhythmus der Atmung. Ihre Muskelfa- 
sern ziehen im Kräftefeld zueinander „vis ä vis“. 


An der oberen Grenze des Gürtels liegt die untere 
Intersectio tendinea. An der unteren Grenze des 
Gürtels endet das gemeinsame äußere Blatt der 
Scheide der Mm. recti. Von hier an hat jeder M. 
rectus abd. ein eigenes äußeres Blatt der Scheide 
für sich selbst. 
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Musculi recti im Spannungsfeld 
der schrägen Bauchmuskeln 


Das Spannungsfeld der Kontraktion der Mm. obli- 
qui abd. geht quer durch die Mm. recti, weil die 
Mm. obliqui einen unterschiedlichen Ansatz an der 
Scheide haben: der innere im unteren, der äußere 
im äußeren Blatt. 


Diese Wirkung beginnt mit dem ersten Atemzug 
und endet mit dem letzten. Sie ist ständig in Fluß, 
reziprok, wechselt ständig die Richtung, einmal 
vom M. obl. internus zum M. obl. externus auf 
derselben Seite und umgekehrt. Bildlich könnte 
man es so beschreiben: vom Erdgeschoß in die er- 
ste Etage und zurück. Hinzu kommt ein ständiger 
Fluß der Bewegungen der Mm. recti abd. in der Pe- 
riodizität der Atmung. 


Die Muskelfasern der Mm. recti sind lang und kön- 
nen sich nicht in diesem Spannungsfeld einheitlich 
kontrahieren. Sie werden funktionell aufgeteilt, 
und zwar 


- indiejenigen mit einem senkrechten Einfall des 
Spannungsfeldes von Seiten der Mm. obliqui 
und 

— in diejenigen mit einem nicht senkrechten Ein- 
fall des Spannungsfeldes von Seiten der Mm. 
obliqui abd. 


Es ist weiter zu berücksichtigen, daß die eigentli- 
chen Kontraktionsänderungen der Mm. recti, die 
Bewegungen des Processus xyphoideus und auch 
die ständige Schwankung der anteroposterioren 
Breite des Brustkorbes unter der Periodizität der 
Atmung stattfinden. 


Man kann sich theoretisch eine räumliche Sinusoi- 
de vorstellen. In dieser Sinusoiden bewegt sich je- 
des Teilchen im Komplex der Muskelfasern der 
Mm. recti abdominis, und zwar nach latero-kranio- 
ventral. Dies bezieht sich auf die ganze Breite des 
M. rectus abdominis beiderseits in seiner frontalen 
und sagittalen Ebene. 


Daraus folgt weiterhin: 


— Der senkrechte Einfall des Spannungsfeldes 
der Mm. obliqui auf die Fasern der Mm. recti ist 
in jedem M. rectus ziemlich scharf auf einen 
Knotenpunkt für jedes Bündel der Muskel- 
fasern begrenzt 

— quer linear über den M. rectus bds. in der 
transversalen Ebene dieses Muskels. 


Mm. scaleni 


men 


M. erector 
spinae 
M. obliquus 


—————.M. obliquus 
N / ext. abdominis 


M. rectus 
abdominis 


Abb. 18.32 (aus Benninghoff, 1. Bd., S.302, 
Abb. 44-3, Urban & Schwarzenberg, 1985) 


So entstehen in den Mm. recti transversale Linien. 
Diese korrespondieren mit den Grenzen, in denen 
sich die Muskelfasern in den Mm. obliqui abd. 
„im Winkel‘ begegnen. 


Der senkrechte Einfall des Spannungsfeldes von 
den Mm. obliqui auf die Fasern der Mm. recti wirkt 
auf diese elektro-biomechanisch wie eine Zerreiß- 
probe, die einen Umbau der Muskelfasern in Bin- 
degewebe zur Folge haben könnte. 


So entstehen auch die Intersectiones tendineae 
der Mm. recti abdom., jedoch nur bei der norma- 
len motorischen Ontogenese. Sie entstehen nicht 
bei den ICP-Kindern und auch nicht bei den sym- 
ptomatischen Risikokindern, die mit einer Störung 
der zentralen Koordination auf die Welt kommen. 
Das war bei 30% der Neugeborenen der Fall. Ob- 
wohl sie sich jetzt im Erwachsenenalter normal be- 
wegen, haben sie z.B. im Langsitz nicht einen ge- 
raden, sondern einen runden Rücken. Ihre Bauch- 
muskulatur weist klare Mängel in der Koordina- 
tion auf. 


int. abdominis 
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M. rectus abdominis 
Intersectio tendinea 


Intersectiones 
tendineae 


M. obliquus 
ext. abdominis 


Linea alba 


Muskelecke 

Lig. inguinale 
(Arcus inguinalis) 
M. pyramidalis 
Annulus (Anulus) 
inguinalis superfic. 


N 
Lig. fundiforme penis —A fl 19 
Margo falciformis des A) . T 
f 
iy .) /M 


Hiatus saphenus 
Funiculus spermaticus 
Fascia lata 

V. saphena magna 


Denn bei den ICPs 


— istdie Wirbelsäule nicht entfaltet. Sie ist zu kei- 
nem elastischen, segmental organisierten 
„Schwungstab“ geworden. 

— Außerdem gibt es keine elastische Platte der 
Fascia lumbodorsalis, sondern eine Wespen- 
taille. 

— Die Entfaltung der äußeren Schicht der dorsa- 
len Muskulatur ist blockiert. 


Insofern ist auch die Entfaltung der ventralen Mus- 
kulatur blockiert. 


Reflexumdrehen 


Entwickungsgeschichte des 
Musters 


Zwei klinische Beobachtungen führten letzten En- 
des zu diesem Muster. Bei der Behandlung der jun- 
gen Säuglinge gibt es keine Möglichkeit, mit ei- 
nem Kommando unter Anwendung des bewe- 
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Abb. 18.33  Intersectiones 
tendineae (aus Benninghoff, 
1.Bd., S.303, Abb. 44-4, 
14. Aufl., Urban & Schwar- 
zenberg, 1985) 


Platysma 
M. sternocleido- 
mastoideus 


M. deltoideus 


M. pectoralis major 
M. latissimus dorsi 
M. serratus ant. 


M. pectoralis major 
pars abdominalis 


M. obliquus ext. 
abdominis 

Vagina musculi rector 
Lamina ant. 


M.tensor 
fasciae latae 


— — Tractus iliotibialis 


M. sartorius 


gungsführenden Widerstandes zu arbeiten. Doch 
die Arbeitshypothese des lokomotorischen Vor- 
gangs mit reflexogenem Ursprung bahnte den Weg 
zur Behandlung der Säuglinge mit Hilfe des Koor- 
dinationskomplexes aus der Seitenlage. 


Es war nur noch notwendig, den bewegungsfüh- 
renden Widerstand anzusetzen. Die Zonen dazu 
waren längst bekannt. Mit Hilfe der Summation 
von Reizen reagierte der gesunde junge Säugling 
hervorragend. Er hatte einmal sogar den Vierfüß- 
lerstand eingenommen, allerdings bei andauernder 
Reizung. Der Vierfüßlerstand war nicht homolog, 
sondern trapezoid. Der homologe Vierfüßlerstand 
war bei den schweren ICP-Säuglingen längst be- 
kannt. Bei diesen stand die Rigidität im Vorder- 
grund. 


So bot sich die Vorstellung des Reflexkrabbelns 
als mögliche Erklärung an. In der Therapie der 
ICP-Kinder hatte dieses Muster „versagt“, unter 
anderem war es nicht möglich, die Akren der Ex- 
tremitäten des ICP-Kindes zu entfalten. Im Muster 
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des Reflexkriechens war dies jedoch möglich. Das 
Reflexkrabbeln blieb eigentlich nur in der Behand- 
lung der Myopathien, der peripheren motorischen 
Störungen und Athrogryposen (seltene, angebore- 
ne Erkrankung mit Versteifungen und Luxationen) 
als sog. 3. Position bestehen. 


Die Brustzone war einer der fünf Punkte an der 
Brust, die Frau Brisker, die erste Mitarbeiterin von 
Prof. Kabat, entdeckte. Sie wurden zur Vertiefung 
der Atmung der einzelnen Lungenlappen ange- 
wandt. 


Bei einem ICP-Jungen mit rezidivierenden Bron- 
chitiden und auch Bronchopneumonien setzte ich 
einmal diese Punkte ein, in der Absicht, die Lun- 
gen zu belüften und gleichzeitig das Sekret von den 
Bronchien in Richtung Trachea zu transportieren. 
Bei der Anwendung des mittleren Punktes traten 
merkwürdige Bewegungen auf (s. Abb. 18.34). 
Aus diesen Bewegungen wurde das globale Muster 
des Reflexumdrehens zusammengestellt. 


Die nächsten 3 Bilder stellen in Kürze den Aktivie- 
rungsprozeß dar. 


Die Reihenfolge im Drehvorgang 


Die Anwendung der Brustzone und ihre Auswir- 
kungen wurden an abertausenden symptomati- 
schen Risikokindern und abnormalen Neu- und 
Frühgeborenen untersucht, immer mit derselben 
kinesiologischen Gestaltung der einzelnen Teilmu- 
ster des Reflexumdrehens. 


Ihre zeitliche Abfolge war jedoch unterschiedlich, 
auch die Intensität der Entstehung des jeweiligen 
Teilmusters. Bei der Behandlung eines ICP-Kin- 
des kann am Anfang z.B. eine Kontraktionsfaszi- 
kulation irgendwo am Körper, z.B. an einer Extre- 
mität, erscheinen. Dem Sachkundigen sagt diese 
Kontraktionsfaszikulation: Ein Aggregat der Mo- 
toneuronen in einem bestimmten Segment wurde 
geweckt. Auch der spinale Antagonist befindet 
sich im Zustand des Erwachens. Beide sind dabei, 
sich zu einer höheren Einheit zusammenzuschlie- 
ßen. Diese befindet sich beim ICP-Kind in einer 
Organisationsphase, die noch nie erreicht war. 


Bei der Behandlung eines symptomatischen Risi- 
kokindes, auch eines Frühgeborenen im Inkubator, 
evtl. mit maschineller Beatmung, erscheint übli- 
cherweise direkt ein Teilmuster. Manchmal er- 
scheint sogar die ganze „l. Phase“ des Reflexum- 
drehens (vgl. Abb. 18.35 bzw. 18.38), aus der der 
Drehvorgang startet. 


Dem Sachkundigen sagt das erweckte Teilmuster: 
Es erscheint ein Teil des globalen Musters und zu- 


Abb. 18.35 Das Kind zieht die Beine zum Körper heran 


Abb. 18.36 Die Haltung der Extremitäten gehört zum 
Vorgang des Drehens 


gleich eine bestimmte Funktion im Bereich der 
idealen posturalen Ontogenese. 


Diesbezüglich wird das Teilmuster in dem entspre- 
chenden Trimenon als Teil der Greif- oder der lo- 
komotorischen Funktion erscheinen. Alles hängt 
davon ab, wie schnell es in die Globalität des Re- 
flexumdrehens eingebaut wird. 


Beide Säuglinge auf Abb. 18.37 und 18.38 weisen 
einen pathologischen neurologischen Befund auf. 
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Beide sind von Geburt an Träger der gestörten po- 
sturalen Organisation. Dies ist auf die Dynamik 
der primitiven Reflexologie bezogen. Beide zeigen 
noch positive tonische Streckreflexe der Beine. 


Bei dem 3 Wochen alten Kind (Abb. 18.37) weist 
die Haltung der rechten Hand eindeutig auf einen 
Blockadezustand der posturalen Organisation der 
Neugeborenenzeit hin. Der Junge zeigt im neuro- 
logischen Befund außerdem noch positive asym- 
metrische Nackenreflexe an den Armen. 


Bei dem älteren Kind (Abb. 18.38) weist die Hal- 
tung des linken Oberarmes auf eine Störung aus 
der Neugeborenenzeit hin: Das Schultergelenk ist 
in Innenrotation dezentriert. Die Unterschenkel 
sind akral gekreuzt. 


Bei beiden Säuglingen ist die Antwort des Becken- 
gürtels und somit die 1. Phase des Reflexumdre- 
hens vollzogen. Bei dem älteren ist sie sogar vor- 
bei. Hier ist der Drehvorgang schon im Gange. 


Bei dem älteren Kind mit der akralen Überkreu- 
zung der Beine liegt eine ideale Haltung der Ober- 
schenkel vor. Die Hüftgelenke sind zentriert. Die 
Schultergelenke (das linke kann man nicht sehen) 
sind funktionell noch Scharniergelenke geblieben. 


Bei dem jüngeren Kind sind die Hüftgelenke nicht 
zentriert. Die Oberschenkel sind adduziert, obwohl 
der Beckengürtel gebeugt ist. 
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Die Gegenüberstellung beider Kinder — des 3 Wo- 
chen alten und des knapp über 3 Monate alten — 
zeigt eine positive Entwicklung, das Ergebnis ist 
jedoch noch nicht ideal. Beide haben einen abnor- 
malen neurologischen Befund, beide mit Zeichen 
der spastischen Bedrohung. Das ältere Kind hat bei 
der Reizung eine gute Zentrierung der Hüftgelenke 
erreicht, das jüngere Kind nicht. Bei ihm sind die 
Oberschenkel adduziert. Bei dem älteren sind die 
Oberschenkel bei idealer Abduktion außenrotiert. 
Sie werden dabei auch vom M. sartorius gehalten. 
Dieser Muskel ist bei jeder ICP eine Schwachstelle 
und er ist der wichtigste Muskel für die Zentrie- 
rung des Hüftgelenkes. In der Haltefunktion ist er 
Synergist der Adduktorengruppe des Oberschen- 
kels. 


Haltefunktion 


Infolge der Kontraktion der Bauchmuskulatur ist 
die Haltung der Beine in der 1. Phase abgesichert. 
Sie variiert jedoch ständig mit dem Atemrhythmus 
und bewirkt dabei eine ausgewogene, gleitende 
minimale Hin- und Herbewegung des Schenkel- 
kopfes in der Hüftpfanne. Dies ist ein formender 
Faktor der trabekulären Architektur im Schenkel- 
hals und im proximalen Ende der Diaphyse des Fe- 
murs. 


Abb. 18.37 


Abb. 18.38 


Abb. 18.37. H.D., 3 Wochen altes Kind, ZKS mittelschweren Grades mit Zeichen der spastischen Bedrohung. 


Dieser Säugling hat eine Störung der zentralen Koordination mit spastischer Bedrohung. Der rechte Arm verharrt in 
einer abnormalen Haltung. Dagegen reagieren seine Beine vollkommen normal. Auch im orofazialen Bereich er- 
scheint die Augendrehung zu der Hinterhauptsseite. Auch der Mundwinkel ist nach links gezogen. 


Abb. 18.38 A.Sch., 3 Monate und I Woche altes Kind, ZKS mittelschweren Grades mit spastischer Bedrohung. 
Dieses Kind weist auch Zeichen der Störung der zentralen Koordination auf. In seinen Reflexen sieht man Zeichen 
der spastischen Bedrohung. 

Bei der Aktivierung erscheint eine gute Reaktion der Oberschenkel. Aber die Unterschenkel sind akral gekreuzt. Die 
linke Hand ist geöffnet. Der Unterarm befindet sich in Pronationsstellung. Der Widerstand am Kopf ist mit dem Wider- 
stand gegen die Bewegung des Unterkiefers zur Hinterhauptsseite kombiniert. 
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Diese ständige zentrierte Wirkung auf das Hüftge- 
lenk führt in ihrer nächsten Umgebung, d.h. im 
proximalen Ende der Diaphyse des Oberschenkels, 
zur Verringerung der Valgusstellung des Femur- 
halses, hat die Aufhebung der Antetorsion zur Fol- 
ge und vermindert den acetabularen Winkel. 


Die weitere, entfernte Auswirkung ist engstens da- 
mit verbunden. Sie führt zur Einstellung der trans- 
versalen Achse des Kniegelenkes und zur Parallel- 
stellung der sagittalen Achsen des Talus und Kal- 
kaneus. Dies führt wiederum zur Vorbereitung des 
oberen und unteren Sprunggelenks auf die künftige 
Fußbelastung in der Standphase — schon in der 
Hilfslokomotion. Beim gesunden Kind geschieht 
dies alles spontan. 


Denkt man an die symptomatischen Risikokinder 
mit einer Störung des Beginns der posturalen On- 
togenese und auch an die Säuglinge und Klein- 
kinder mit ICP-Bedrohung und ICP-Entwick- 
lung, die auch eine Blockade der posturalen Onto- 
genese in sich tragen, so kann dies alles nicht statt- 
finden. Die Bauchmuskulatur hat entweder keine 
oder eine schlechte Haltefunktion und die variie- 
rende Einwirkung des Atemrhythmus kann nicht 
formend wirken, sondern nur zur Steigerung der 
Dezentrierung des Hüftgelenkes führen. 


Will man diesen Kindern helfen, muß man ihnen 
die Bausteine der posturalen Ontogenese anbieten. 
Diese sind in den Teilmustern der Reflexlokomo- 
tion in ihrer idealen kinesiologischen Gestaltung 
vorhanden. 


Der späteste Zeitpunkt, an dem sich die gestörte 
posturale Organisation dieser Kinder normalisie- 
ren läßt, liegt noch vor ihrer Vertikalisierung. 


Die Vertikalisierung ist ein triebhafter Prozeß. Das 
pathologische Kind kann dazu keine normalen 
Haltungsmuster verwenden. Es werden nur patho- 
logische Muster eingesetzt: für die Beine der pri- 
mitive Extensorstoß, für die Arme die Schulterpro- 
traktion mit Innenrotierung im Schultergelenk und 
für das Axisorgan die unentfaltete Wirbelsäule 
mit der zervikalen und lumbalen Hyperlordose und 
der thorakalen Kyphose. 


Die Muskelsinnesorgane, besonders die Muskel- 
spindeln, entsenden von Geburt an aus der autoch- 
tonen Muskulatur nicht-ideale Sets von Impulsen 
zum ZNS als Nachricht über die Spannungs- und 
Bewegungsvorgänge zwischen den einzelnen 
Wirbeln. 


Man muß bedenken, daß 


- in einer Sekunde dem ZNS abertausende Mil- 
lionen Impulse von der Wirbelsäule angeboten 
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werden, als Rückkopplung, vermittelt durch die 
spinoretikuläre Bahn. 

— der Mensch sich dazu habituieren kann. Die 
unentfaltete Wirbelsäule gehört zu seinem mo- 
torischen Habitus. 


Der Vertikalisierungstrieb wird zum Schlußstein 
der Verschmelzung der abnormalen Afferenzen 
zum ZNS, die über das axiale Kleinhirn geleitet 
werden, sowohl über die spinoretikuläre als auch 
über die spinozerebelläre Bahn. 


Die Anwendung der Reflexlokomotion kann in 
dieser sehr ungünstigen Situation die vorhande- 
nen Mängel in der autochtonen Muskulatur 
nicht mehr beheben. Es ist nur möglich, die 
Haltefunktion der Wirbelsäule zu verbessern. 


Differenzierung der Extremitäten 
beim Reflexumdrehen 


Beim Drehvorgang findet eine Differenzierung der 
Extremitäten statt. Die untenliegenden Extremitä- 
ten übernehmen die Stützfunktion und die obenlie- 
genden die phasische Funktion. Bezogen auf den 
Schrittzyklus kann man die phasische Funktion mit 
der Beugephase des Schrittes gleichsetzen. Die 
Stützfunktion dagegen mündet in die 3. Phase des 
Schrittes, in die Standphase. Das Reflexumdrehen 
mündet in das Krabbeln. 


Um eine entwicklungsgeschichtliche Analogie zu 
wählen, werden die Arme als kraniale Extremitä- 
ten und die Beine als kaudale Extremitäten be- 
zeichnet. 


Kraniale Extremitäten 


Der untenliegende Arm war vorher der Hinter- 
hauptsarm. Er übernimmt die Stützfunktion. Der 
frühere Gesichtsarm soll jetzt die phasische Funk- 
tion übernehmen. 


Der ganze Drehvorgang ist nicht nur beim sponta- 
nen Umdrehen etwas Kontinuierliches, sondern 
auch beim reflexogenen Vorgang. 


Die Bewegungen der kranialen Extremitäten, aus 
der Seitenlage gesehen, entstehen als „Auswüch- 
se“ des Axisorgans. Diese Seitenlage ist als akti- 
vierte Körperlage zu verstehen. Sie ist das „Stand- 
bild“ einer globalen Bewegung, also wie ein Fil- 
mausschnitt zu betrachten. 
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Der bewegungsführende Widerstand wurde dies- 
mal am Processus styloideus radii des obenliegen- 
den Armes angesetzt. Der Arm liegt am Körper, 
parallel zur Körperachse, gestreckt und ist im 
Schultergelenk leicht nach innen rotiert. Die pro- 
vozierte Bewegung dieses Armes wurde später 
als Beugephase des obenliegenden Armes entzif- 
fert. 


Der untenliegende Arm hatte vorher eine recht- 
winklige Haltung zum Körper eingenommen, war 
leicht im Ellenbogen gebeugt und im Schulterge- 
lenk nach außen rotiert (s. Abb. 18.39). 


Wenn der Ellenbogenstütz erreicht wird, entspricht 
die aktuelle Körperlage dem schrägen Sitz in der 
normalen Entwicklung (s. Abb. 18.40). 


Das Axisorgan bleibt gestreckt. Das Drehen wird 
in der Wirbelsäule vollzogen, ihre Entfaltung vor- 
ausgesetzt. 


Die ersten Anfänge der Stützfunktion im kranialen 
Bereich erfolgen allerdings über die Schultergür- 
telachse. Die Fossa glenoidalis des untenliegenden 
Schulterblattes gleitet dabei über den Kopf des un- 
tenliegenden Humerus. Erfolgt der Drehvorgang 
nach rechts, dreht sich die Fossa glenoidalis im 
Uhrzeigersinn. Beim Drehen nach links dreht sie 
sich gegen den Uhrzeigersinn. In dem untenliegen- 
den Schultergelenk findet also eine Außenrotation 
statt. 


Bei der phasischen Bewegung des obenliegenden 
Armes dreht sich der Humeruskopf in der Fossa 
glenoidalis auch gleitend nach außen, mit dem lin- 
ken Arm gegen den Uhrzeigersinn, mit dem rech- 
ten Arm im Uhrzeigersinn. 


Kaudale Extremitäten 


Analogerweise übernimmt das untenliegende Bein 
die Stützfunktion und das obenliegende die phasi- 
sche Funktion. Bezogen auf den Schrittzyklus un- 
terscheidet sich die Situation an den kaudalen Ex- 
tremitäten deutlich von der an den kranialen Extre- 
mitäten. 


Das untenliegende Bein geht in die Streckung. Ist 
dies nun die Entstehung der 3. Phase des Schrittes, 
also die Entstehung der Standphase? Ober geht das 
Bein in die Stoßphase, d.h. in die 4. Phase des 
Schrittzyklusses über? 


Das obenliegende Bein (s. Abb. 18.41) macht eine 
Beugebewegung. So vollzieht das obenliegende 
Bein die 1. Phase des Schrittes. 
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Abb. 18.39 


Abb. 18.40 


Theoretisch sollten die gleichnamigen Extremitä- 
ten einen halben Schrittzyklus voneinander ge- 
trennt sein. Geht eine der Extremitäten in die Beu- 
gephase, geht die andere Extremität in die 
Standphase. Das gilt für alle Quadrupeden. 


Bei dem abgebildeten Säugling gibt es diesbezüg- 
lich für das linke untenliegende Bein keine schlüs- 
sige Antwort aus der Sicht der Quadrupeden. Es ist 
sicher, daß im linken Hüftgelenk eine Außenrota- 
tion und eine Belastung der Außenseite des Knie- 
gelenkes stattfinden soll. Diese Aussage bezieht 
sich auf die menschliche lokomotorische Ontoge- 
nese, entsprechend der Mitte des 3. Trimenons. 


Die Belastung des untenliegenden Armes ent- 
spricht jedoch dem Ende des 6. Entwicklungsmo- 
nats in der normalen Entwicklung. 


Eine andere Variante der Haltung des untenliegen- 
den Beines sieht man an demselben Säugling 
(Abb. 18.41). Das untenliegende Bein ist maximal 
gebeugt, als ob das Kind mit diesem Bein die Beu- 
gephase des Schrittzyklusses eben vollzogen hätte. 
Das Bein sollte nun in die 2. Phase, die sog. Rela- 
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Abb. 18.41 D.H.,3 Wochen, ZKS mittelschweren Gra- 
des mit spastischer Bedrohung 


xationsphase des Schrittzyklus, übergehen. Diese 
ist eine phasische Streckbewegung. 


Die Bewegung ist in eine isometrische Kontraktion 
geraten mit Zugrichtung zum Körper hin. Das 
nächste Bild (Abb. 18.43) beweist es. Der eigentli- 
che Drehvorgang findet im Axisorgan statt. Die 
Außenrotatoren und die Abduktoren des Ober- 
schenkels befinden sich in einem extremen Stretch 
und der Drehvorgang im Axisorgan kulminiert im 
thorakolumbalen Übergang. 


Wäre es eine vollzogene Beugephase, müßte sie 
mit der Relaxationsphase verschmelzen. Denn um 
das Hüftgelenk entsteht eine riesige Muskelspan- 
nung. Seine Gelenkflächen sind aufeinanderge- 
drückt. Dies alles führt zu einer Extension des Bei- 
nes, wenn der Stretch nachläßt. 


Was sich dann im Hüftgelenk dreht — ob der Kopf 
in der Pfanne oder die Pfanne über den Kopf-kann 
nur die Entwicklungskinesiologie lösen. 


Falls der M. rectus femoris beim Kniestütz den 
Beckengürtel kranio-medial-ventralwärts zieht, 
dreht sich die Hüftpfanne über den Schenkelkopf. 
Mit anderen Worten: Im Koordinationskomplex 


der Reflexfortbewegung aus der Rückenlage istein 
Baustein des Krabbelns verborgen. 


Die Stützbasis 


Für die Beschreibung der Stützbasis wird die Sei- 
tenlage verwendet. Diese Seitenlage ist eigentlich 
das „Standbild“ eines Geschehens, eine „Zeitlu- 
penaufnahme“, die in der Rückenlage begonnen 
hat und eine Bewegungsrichtung in einen Raum 
aufweist. 


Dieses Geschehen spielt sich nicht nur im Raum, 
sondern auch als Funktion der Zeit ab. Dabei wer- 
den dem ZZNS abertausende von Millionen Impulse 
zugeleitet und zugleich direkt nach einer vorhan- 
denen Anlage verarbeitet. 


Die Musculi scaleni 


In der Seitenlage wird der Kopf gegen die Schwer- 
kraft gehalten. Die Wirbelsäule ist gestreckt. Sie 
wurde vorher bei der Aktivierung in Rückenlage 
entfaltet und die Mm. scaleni wurden aktiviert. In 
der Seitenlage übernimmt die obenliegende Grup- 
pe der Mm. scaleni die antigravitatorische Funk- 
tıon. 


Bei einem Torticollis, welchen Ursprungs auch im- 
mer, ist immer auf der Torticollisseite, d.h. auf der 
Seite der Kopfneigung, eine Grube an der Stelle, an 
der die Mm. scaleni erscheinen sollen. Das bedeu- 
tet: 


— Die autochtone Muskulatur ist in ihrem Krania- 
len Bereich nicht in Ordnung. 

— Darüber hinaus ist ihre Funktion in ihrem gan- 
zen Bereich gestört. 


Abb. 18.42 


Abb. 18.42 D.H., dasselbe Kind wie in Abb. 18.41 
Abb. 18.43 H.K., 6 Monate, gesundes Kind 


Abb. 18.43 
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Diese Grube kann in den ersten Lebenswochen 
auf eine Mißbildung der Halswirbelsäule hinwei- 
sen. 


Ist eine Mißbildung ausgeschlossen und die Er- 
weckung der Mm. scaleni erfolgt nur langsam, 
könnte dies ein frühes Zeichen einer idiopathi- 
schen Skoliose sein. In jedem Fall ist eine Grube 
anstelle der Mm. scaleni eine absolute Indikation 
für die Physiotherapie. Die Anwendung der Re- 
flexlokomotion kann die Entfaltung der autochto- 
nen Muskulatur erreichen und somit den Mm, sca- 
leni den Raum für ihre Aktivierung bieten. 


Wanderung der Stützbasis 


Bei der Aktivierung in der Seitenlage wird die 
Schulter zum kranialen Stützpunkt der Stützbasis. 
Bei der fortdauernden Aktivierung wird die Bela- 
stung auf die Außenseite des untenliegenden Ar- 
mes, des früheren Hinterhauptsarmes, übertragen 
und von hier weiter auf den Ellenbogen. 


Dabei wird das gestreckte Axisorgan über den Hu- 
merus hochgehoben und zugleich seitlich auf den 
Beckengürtel gestützt. Die Abduktoren und Au- 
Benrotatoren geraten in einen Stretch. Sie kontra- 
hieren sich mit Zugrichtung zur Fossa intertro- 
chanterica (Außenrotatoren) und zum Kniegelenk 
(Adduktoren). 


Unstrittrig ist, daß die Muskulatur um das untenlie- 
gende Hüftgelenk in einem antagonistischen Syn- 
ergismus kontrahiert ist. In diesen geraten die Au- 
ßenrotatoren mit den Innenrotatoren, die Abdukto- 
ren mit den Adduktoren und die Beuger des Ober- 
schenkels des untenliegenden Beines mit den 
Streckern des Oberschenkels und mit den Strek- 
kern des Kniegelenkes. 


Die weitere Wanderung der Stützbasis und auch 
die Wanderung des Schwerpunktes ist vorpro- 
grammiert. 


Vertikalisierung und 
Fortbewegungstendenz 


Um die Mitte des 3. Trimenons erscheint bei Säug- 
lingen ganz spontan die Tendenz, sich zu den Ob- 
jekten nach vorne zu ziehen. Wird dies realisiert, 
kann man vom Robben sprechen. Bei einem nor- 
malen Säugling ist diese Lokomotion eine sehr 
kurzfristige Angelegenheit: ein paar Schrittchen, 
das Objekt schnappen, es in der Seitenlage behan- 
deln und sich eventuell über den schrägen Sitz hin- 
setzen. Zu dieser Zeit wird allerdings das Robben 


abgesetzt und durch das Krabbeln ersetzt. Ohne 
Training. 


Das Robben tritt nur kurzfristig auf und nicht bei 
jedem Säugling. Ist es über mehrere Wochen nach- 
weisbar, hat dieser Säugling eine Störung der zen- 
tralen Koordination. Dieses Kind benötigt unbe- 
dingt eine Untersuchung, um die Gefahr einer pa- 
thologischen motorischen Entwicklung auszu- 
schließen, besonders wegen der Abnormalität des 
Hüftgelenkes. 


Das Robben ist also kein Entwicklungsmeilen- 
stein. Nur die Fortbewegungstendenz ist eine 
wichtige Aussage, jedoch nicht für die lokomotori- 
sche Ontogenese, sondern bezüglich der mentalen 
Entwicklung. Denn der Antrieb zur lokomotori- 
schen Tendenz ist von der mentalen Entwicklung 
abhängig. Dahinter steckt der Affekt, die positive 
Einstellung zum Ergreifbaren, welches gesichtet 
wurde. 


Ein normaler Säugling schaltet am Ende des 3. Tri- 
menons ganz spontan das Krabbeln ein, um ein 
gewünschtes Objekt zu erreichen. Diese Lokomo- 
tion wird nicht trainiert. Zum brauchbaren Ent- 
wicklungsmeilenstein wird das Krabbeln nur dann, 
wenn das Kind fähig ist, aus einem Zimmer in ein 
anderes zu krabbeln, aus eigenem Antrieb, ganz 
spontan, nicht gelockt. 


Zu dieser Zeit kann man von einem reifen Krab- 
beln sprechen, denn beim Vorwärtsschreiten des 
Beines ist die assoziierte dorsale Beugung des Fu- 
Bes im oberen Sprunggelenk verschwunden. 


Beim unreifen Krabbeln — mit dorsaler Beugung 
des Fußes im oberen Sprunggelenk — wird das 
Kind bei starker positiver Anregung das Krabbeln 
mit einem Hüpfen mischen. Die starke, wenn 
auch positive Emotion stellt für die zentrale Koor- 
dination eine Überforderung dar, die zur Ein- 
schaltung des abnormalen Musters führt. 


Trieb zur Vertikalisierung 


Jedes Kind, normal oder abnormal, vertikalisiert 
sich, wenn bei ihm die Tendenz zur Fortbewegung 
erschienen ist. Die Vertikalisierung ist ein triebhaf- 
ter Prozeß. Es ist eine Aktion des Kindes aus Freu- 
de. Sie gehört zum motorischen Charakter des Kin- 
des. 


Das normale Kind zieht sich hoch, indem es mit ei- 
nem Arm nach oben greift, etwa 30 Grad über die 
transversale Ebene des Körpers, die durch das 
Schultergelenk geführt wird. Das Kind stützt sich 
auf dem entgegenliegenden Knie ab. Mit dem an- 
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Tabelle 18.1 Zeitliches Auftreten des Vertikalisie- 


rungstriebes 

Normales Kind im 9. Monat 
Mental retardiertes, später 
motorisch normales Kind 

Mental normale ICP-Kinder mit im 9. Monat 


— spastischen infantilen 
Heimparesen 

— leichten spastischen infantilen 
Diparesen 

— schweren spastischen infantilen 
Diparesen 

— anderern ICP 
Athetose oder leichte Ataxie 


im 5. Trimenon 
erheblich später 


erheblich später 


ICP-Kinder mit Störung der im 3. Jahr 

geistigen Entwicklung und 

kongenitaler Kleinhirnataxie 

— gemischten Tetraplegien niemals 

— ataonische Diplegien im 5. Jahr oder 
niemals 


deren Bein, auf der Seite des greifenden Armes, 
macht es eine Beugebewegung, schreitet vor und 
belastet die Fußsohle, um nun sein Gewicht auf 
diesen Fuß zu übertragen und sich auf dieses Bein 
zu stützen. Das andere Bein wird nun eine Beuge- 
bewegung durchführen. 


Zur besseren Vorstellung: Das Kind greift z. B. mit 
dem linken Arm nach oben. Das Gewicht wird auf 
das rechte Knie übertragen. Das linke Bein macht 
eine Beugebewegung und belastet die linke Fuß- 
sohle. Der linke Fuß übernimmt die Stützbasis. 
Von ihr wird der Stand auf dem linken Bein provo- 
ziert. Das rechte Bein macht eine Beugebewegung, 
um direkt danach über die Streckung den Stand 
einzunehmen. 


Es handelt sich um einen lokomotorischen Vor- 
gang. Er hat zwei unterschiedliche Beugephasen 
der Beine bzgl. des Schrittzyklus und zwei unter- 
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schiedliche Standphasen. Diese Phasen werden 
fast in der sagittalen Ebene zu den Schlüsselgelen- 
ken durchgeführt. Der ganze Vorgang tritt spontan 
in Erscheinung, ohne Training. 


Die Voraussetzung für diesen Vorgang ist zweifels- 
ohne eine normale Entfaltung der Wirbelsäule, ei- 
ne normale Beweglichkeit der Achsen der Glieder- 
gürtel und die vollzogene Umstellung der Schlüs- 
selgelenke in sphärische Gelenke. 


Das Ganze wird binnen 2 bis höchstens 3 Wochen 
spontan realisiert, um sich wieder spontan in die 
Fortbewegung in der vertikalen, in der frontalen 
Ebene des Körpers zu verwandeln. Diese Fortbe- 
wegung an den Möbeln entlang, auch „Küsten- 
schiff-Fahrt‘“ genannt, kann als quadrupedale Fort- 
bewegung bezeichnet werden. Sie wird nicht ge- 
lernt, nicht trainiert, sondern spontan und trieb- 
haft genutzt. 


Die Realisierung dieses Prozesses liegt im Wesen 
des Menschen. Das Kind hat sich vertikalisiert, zur 
eigenen Freude und zur Freude seiner Umgebung. 


Die Umgebung weiß üblicherweise nicht, daß die 
„Küstenschiff-Fahrt“ durch die Abduktion des 
Beines zur Seite realisiert wird, d.h. in der fronta- 
len Ebene des Körpers. Dabei wird das Körperge- 
wicht kurzfristig auf ein Bein übertragen, ganz 
spontan, ohne Training — auf beiden Seiten. 


Die Entwicklungskinesiologie weiß, daß sich auch 
ein pathologisches Kind — wenn es mental normal 
ist — unter dem Vertikalisierungstrieb entweder im 
selben Alter wie gesunde Kinder oder etwas später 
auf die Beine stellt. Bei den schwer geschädigten 
Kindern erscheint der Vertikalisierungstrieb erheb- 
lich später oder überhaupt nicht. Die schwer ge- 
schädigten sind in der Neugeborenenpopulation 
höchstens mit 1% vertreten. Die mittelschwer ge- 
schädigten machen höchstens 3-5 % aus. Alle an- 
deren, die normalen Neugeborenen eingeschlos- 
sen, realisieren den Vertikalisierungstrieb im 
Bereich der statistischen Norm. 
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— bei Behandlung nach Bobath 189, 190, 219, 235 

— bei Behandlung nach Vojta 232, 234, 250 

— der exzellenten Perinatologie 2, 232, 248, 249 

— ohne Frühbehandlung 93, 216 

—, schwedisches 232, 234, 246, 249, 250 

— bei Tomi 251 


Degeneration, sekundäre 11, 204, 229 
Dezerebellation 6 


diagnosis under increasing suspicion 2,3, 11,12, 72, 74, 


82, 240 
Differentialdiagnose der dyskinetischen Bedrohung 95 


— - spastischen Bedrohung 95 

Differenzierung 

— der Extremitäten 82, 170 

—, Mängel der 77, 82, 147 

— der motorischen Muster 12, 147, 203 

— der Muskelfunktionen und neuronalen Reflexfortbe- 
wegung 10 

— — - und neuronalen Plastizität des ZNS 77,147 

Diparese, Entwicklung der spastischen infantilen im 3. 
Trimenon 106 

-, erste Gruppe der spastischen infantilen 108 

-, Prognose der spastischen infantilen 110 

-, zweite Gruppe der spastischen infantilen 109 

Diplegie, atonische 92, 96, 98, 118, 214, 229 

Disharmonie der posturalen Reaktibilität 24, 25, 58 

disharmonische Entwicklungsstörungen 24, 25, 120 

Doman-Delacato-Methode 121 

Dominanz, vorzeitige 84 

dorsale Beckenkippung 124, 137, 151 

Drehbewegung der Wirbelsäule 126, 137 

Drehen 

—, aktives 25, 82, 102, 133, 147 

-, en bloc 82 

—, und Fixierung der Blockade der postnatalen Ontoge- 
nese 148 

—, bei spastischer infantiler Hemiparese 84, 102 

-, der Körperstellreflexe 148 

—, bei opisthotoner Haltung 113 

-, der Wirbelsäule 126, 158 

Drehmuskulatur 137, 140, 173 

—, bahnendes Muster der 151 

—, Blockade der 174, 175 

-, ventrale 137, 141, 142, 151, 174 

Durchgangssyndrom 2, 3, 6, 9, 81 

— zur ZP 247 

Dynamik 

- des Galant-Reflexes 4, 20, 83, 90, 94 

— der Greifreflexe 4, 5, 95 

— der Lagereaktionen 38, 73, 74, 76 

- der pathologischen Motorik 12, 74 

— der primitiven Reflexologie 25, 58, 199, 247 

— der Reifung des ZNS 38, 58 

— der zerebralparetischen Entwicklung 1, 76, 248 

dyskinetische Bedrohung 94, 95 

-,-, Differentialdiagnose 96 

Dystonie, pathologische 6, 17 

—, physiologische 6, 16, 17 

dystonische Attacken 6, 16, 17, 82, 89, 94, 95, 107, 116, 
157 

— Phase 6, 16, 17 


efferentes System 

— der Hirnstamm-Koordination 46 

— der Lagereaktionen 46, 59 

— des Reflexkriechens 129 

Effizienz der Frühbehandlung 246, 250 
Eingangsbefund, Aussagekraft 61, 72, 221 
Einzelellbogenstütz 37, 156, 157, 158 

—, symmetrischer 17, 22,37 

—,-, als orientierendes Muster 37, 62, 79 
Empfindlichkeit einer Reaktion 75 
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Energiebilanz, negative 117 

Entfaltung 

— des Fußes 124, 180, 181 

— der Hand5, 13, 37, 180, 181 

Entwicklung der Athetose im 3. Trimenon 112 

— — Spastik 102 

— — spastische infantile Diparese im 3. Trimenon 106 

— — -— - Tetraparese im 3. Trimenon 111 

—, drohende ataktische 69 

-,- atonische 69 

-,- dyskinetische 69 

-,- oligophrene 69, 248 

-,- skoliotische 69 

-,- spastische 69 

—, pathologisch-motorische 48 

—,-, -, gemeinsamer Nenner 48 

Entwicklungsdiagnostik 13 

— und primitive Reflexologie 11, 241 

Entwicklungskinesiologie 

— Maßstab der Reifung des ZNS 12, 57, 72 

— der posturalen Reflexologie 12, 72, 241 

— der Reflexlokomotion 12, 71, 74, 81, 181 

Entwicklungsneurologie der Motorik 57, 72 

Entwicklungsstadien des ersten Lebensjahres 19, 20, 
21, 22,23, 24 

Entwicklungsstörungen, disharmonische 24, 25, 58 

equilibrium reactions 99 

Ersatzmuster 

— bei Blockadezustand im ZNS 10, 147, 229, 248 

— bei ZP 147, 184, 248 

— bei ZP-Bedrohung 12, 81, 149 

— primitive Reflexe 10, 147,184 

— beiSRK9, 229, 248 

erste Gruppe der spastischen infantilen Diparese 108 

Erwachen der Greiffunktion 139 

Extensor-Reflexe 94, 95, 96 

Extensorstoß 

- der Arme 3, 26, 62 

— der Beine 3, 5, 23, 94, 95, 96, 108, 179 

Exterozeptoren, Adaptation der 150 

Extremität, abnormale Muster für die bestimmte 73, 
149 

Extremitäten, Differenzierung der 82, 170 


Fechterstellung 22, 163, 164 

Fehlschaltung, fortschreitende 12, 74, 146, 149, 247 

Fersenreflex 19, 21, 84, 86 

Fixierung des pathologischen Musters 99, 148 

— der pathologischen Motorik 100, 145 

flobby child 6, 71 

flutter like movements 119 

Fortbewegung, Koordinationskomplex der reflex ver- 
anlagten 4, 120, 125, 127, 128, 129, 133, 147 

-, Ontogenese der 19, 27, 101 

Fortbewegungsdrang 25, 121, 178 

Fortbewegungsprinzip 16, 25, 37, 46, 59, 81, 82, 121, 
140, 151 

Fortbewegungstendenz 24, 37, 146 

Fortbewegungstrieb 25, 147 

fortschreitende Fehlschaltung 12 

freies Laufen 121, 197 


Fremdel-Phase bei athetotischer Entwicklung 117 

Frühbehandlung der zerebralparetischen Entwicklung 
1 

—, Aktivierung des ZNS 10 

—, Kosten 243 

-, Ökonomie der 191, 241 

-, Rolle der 216, 221 

Früherfassung, Ökonomie 241 

Fuß, Greiffunktion 22, 101 

-, Greifreflex 86, 96 


Galant-Reflex 4, 20, 83, 90, 95, 113 

— -, Auslösen des 4, 21 

— globales Muster 4 

Gehautomatismus, neonataler 19, 21, 89, 95 

Gehörstörung bei Athetose 117 

gekreuzter Streckreflex 19, 21 

gemeinsamer Nenner der pathologischen motorischen 
Entwicklung 48, 149 

gemischte hypertone Syndrome im 2. Trimenon 92 

Gesäß als Stützorgan 175 

Gesichtsarm 122, 125, 138, 142 

— (obenliegender Arm) 142 

Gesichtsbein 123, 140 

— (obenliegendes Bein) 142 

gestörter Schaltmechanismus im ZNS 56 

Gleichgewichtsfunktionen 13, 101, 155 

Gleichgewichtsreaktionen 13, 100, 155 

-, Startstufe der 156 

— Reaktion 72 

- - ihre Komponenten 76, 184, 185 

Greifbewegung 167, 168, 169 

— assoziierte 107, 113 

— bei Fechterstellung 163, 164 

— bei normaler Entwicklung 22 

— und Motivation 156 

Greifen, radiales 22, 168, 180 

—, palmares 5 

-, ulnares 22 

-, und Entfaltung der Hand 180 

-, Startstufe der Differenzierung 168 

Greiffunktion 5, 145, 167, 180 

—, Erwachen der 145 

— des Fußes 22, 101, 114 

— der Hand 22 

Greiforgan 167 

—, Fuß 22, 114, 181 

—, Hand 22, 181 

Greifreflex des Fußes und Stützfunktion der Beine 4, 
23,24 

— - - auslösen 5, 21 

— der Hand 4, 22 

Greifreflexe 

— und Athetose 113 

— -— -— ZP-Bedrohung 95 

und Entfaltung der Hand 5 

— und posturale Ontogenese 5 

— und Reifung des ZNS5 

Grenzen der Behandlungsmöglichkeiten bei zerebral- 
paretischer Bedrohung 220, 229 

Grenzen der Therapie 260 
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Habituation 
— am Ersatzmuster 81, 148, 149, 184, 248 
— der pathologischen Motorik 25, 149 
Hackenfuß, spastischer 109 

Haltungsmuster 
-, abnormale 59, 81, 149 
-, angeborene 8, 12 
-, artspezifischer 8, 146 
— gemeinsam für ZP 46, 59, 82, 149 
-, globale 72, 73, 81 
— Habituation der pathologischen 81, 148, 149, 184, 
248 
‚ideale 8, 61, 72, 74, 76, 185, 204 

optische Orientierung 9 

und primitive Reflexologie 5, 62, 81 
Produkt des ZNS 12, 247 

Stereotypie 46, 48, 59, 82, 121 

und SRK 9, 59, 149 

— Wechsel 81, 146 

Hand als Greiforgan 22, 167, 181 

-, Entfaltung der 5, 37, 181 

-, Greiffunktion der 22, 167, 181 

-, Greifreflex 4, 86, 88, 95 

Handflächen, Aufrichtung auf den 161 
Hand-Hand-Koordination 84, 88, 91, 114, 166 
Hand-Mund-Auge-Koordination 22, 84, 88, 91, 113 
Hand-Mund-Fuß-Koordination 96 

Handstütz und Greifreflex 5, 23, 37 

-, seitlich bei Collis horizontal 37 

-, seitlicher 172, 173, 174, 175 
Handstützfunktion 5, 23, 37 
Handwurzelreflex 25, 83, 84, 85 
Handwurzelstütz als „Meilenstein“ 5 
. Harrisonsche Furche 108, 137 
Hemihypogenesie 105 

Hemiparese, spastische infantile 102 

- und Epilepsie 105 

-— und Hemihypogenesie 105 

— und homonyme hemianoptische Störung 106 
und mentale Störung 105, 216 
— und Stereogenosie 84 
-, verändertes Spektrum der ZP 190, 204, 219, 230, 

232, 249 

Hemiplegie, bilaterale 218, 219 
Henkelstellung der Arme 37, 154 
Hinterhauptarm 123, 125, 138, 142 
— (untenliegender Arm) 142 
Hinterhauptsbein 124, 125, 140 
— (untenliegendes Bein) 143 


Hirnnerven, motorische, der Kopf und die Aktivität im 


Bereich der 126, 136 

Holokinesie 16, 19, 162 

holokinetisches Stadium 16, 19 

homonyme hemianoptische Störung bei infantiler He- 
miparese 105 

Horizontalabhangversuch nach Collis — s. Collis hori- 
zontal 

Hüftdysplasie 

— Behandlung mit Reflexlokomotion 9, 62, 225, 235 

Hüftluxation, spastische 108, 112 

hyperirritables Kind 77, 117 


Hyperlordose 

— zervikale 109 

— lumbale 109 

Hyperpyrexie bei Athetose 117 
Hypokinesie 81 
Hypotonie-Syndrom 

— - im2. Trimenon 91 

— - im3. Trimenon 118 


„ideale Muster“ 8, 61, 63, 72, 74, 76, 185, 204, 223 
Ideation, motorische 171 

— und Lernprozeß motor. 182, 184 

Ideomotorik 147, 159, 160, 161, 182, 248 

- und Oligophrenie 161, 248 

— und motorische Frustrierung 159, 174 
Indikation 

— zur Behandlung 201, 204, 224, 241 
Inhibitionspositionen, Reflex 1, 100 

Inzidenz 

— der behandlungsbedürftigen SRK 240 

- derSRK 8, 61, 74, 251 

ohne Frühbehandlung 240 

— - der ZP und excellente Perinatologie 249 

— mit Frühbehandlung durch Reflexlokomotion 249, 
250, 251 

irradiierte Motorik 17, 116, 122, 163 


Japanische Studie 
— Tomi 250 
— Imamura et al. 223 


Kaufunktion 96, 110, 117, 136 

Kind 

— apathisches 71, 77 

— hyperirritables 77, 117 

Kinder, behandlungsbedürftige 196 

Kinesiologie als Neurologie der Motorik 72 

— und Entwicklung 12, 149 

— als Maßstab der Funktion des ZNS 12, 72, 204 
Kleinhirnhypoplasie, kongenitale 79, 91 
Kleinhirn-Syndrom, angeborenes, im 2. Trimenon 91 
— -, kongenitales, im 3. Trimenon 118 

Klonus 3, 82, 83, 94, 95 

— „pädiatrischer“ 4 

Knickfuß 

— physiologischer 24 

— spastischer 109 

Körperschema 84, 166 

Körperstellreflex 6, 21, 148, 152 j 

Körperteile, vorprogrammiertes Verhältnis 150, 151 
kongenitale Kleinhirnhypoplasie 79, 91 

— spinale Amyotrophie 91 

kongenitales Kleinhirn-Syndrom im 3. Trimenon 118 
Kontaktnahme 

— Idee zur 147 

— motorische 19 

— Orientation 147 

— zur Umwelt 16, 25, 147 

Kontrastmethoden 

— Rolle in der ZP-Diagnose 1,2, 8 


Koordination 

— Hand-Mund-Fuß 23, 96 

— Schablonen bei pathologischer Entwicklung 18 

— Stereotypie 18, 82 

Koordinationsebene des Reflexkriechens 129 

Koordinationskomplex 

— der Reflexlokomotion 121, 125, 127, 128, 129, 133, 
145 

— — und posturale Reaktibilität 58 

— der posturalen Störung 56 

Koordinationsstörung, zentrale 46, 61, 71, 76, 80, 81 

— - und Reflexlokomotion 56, 145, 150 


Labyrinthreflexe 

-, Dynamik der 38 

-, efferentes System der 46 

— - inder Frühdiagnose 6, 11 

— und Lagereaktionen 12, 20, 42, 48 

Läsionen des ZNS, sekundäre anatomische 11, 25, 146, 
229 

— und tonische Reflexe 2, 48 

Lagereaktionen 

— Abbild der Funktion des ZNS 72 

—, abnormale Afferenz der 14, 16 

—, abnormale Antworten und pathologische Entwick- 
lung 46, 48, 59, 74, 76 

-, efferentes System der 46 

‚ideales Muster der 8, 9, 74 

— Maßstab der Entwicklung 9, 61, 72 

-, als Produkt des ZNS 12, 82, 147 

‚als Screening der ZP-Bedrohung 201 

Steuerungsebene der 12, 14 

- und ZP-Bedrohung 15, 46, 59, 61, 76 

Landau-Reaktion 13, 34, 35, 43, 44, 49, 56 

Langsitz 147, 148, 175 

Lateralisierung 

— bei Greiffunktion 84 

— bei posturaler Störung 9 

— bei Rumpfhaltung 9 

— beimSRK9 

— bei ZP-Bedrohung 205 

Laufen, freies 121, 211 

Lernprozeß 

— und Motorik 147, 166 

Liftreaktion 83, 88, 94, 95 

Lokombotionsprinzip 16, 25, 37, 46, 59, 81,82, 121, 140, 
151, 156 

- Trieb 112 

lokomotorische Ontogenese und Lagereaktionen 19, 27 

Long term potentiation 1 


Magnus de Kleijn-Reflexologie 3, 6, 12, 14, 79, 147, 
152, 156 

Mechanismus der Fixierung der Streckhaltung der Bei- 
ne 108 

1. Mechanismus der Fixierung der Streckhaltung der 
Beine 108 

2.------ — 108 

3.--- - - - - 108, 229 

Meilensteine, negative 12, 18,25, 71 

-, positive 18 

mittleres Möbius-Syndrom 80 
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Möbius-Syndrom, oberes 86 

- -, mittleres 80 

— -, Teil des 79 

— -, unteres 80 

Moro-artiges Muster des Armes 36 

— Reflex 19 

— -, Abstreckphase 21 

Motivation 

— Kontaktnahme 16, 121, 147 

Motorik, akrale 25, 130, 180, 181 

-, Entwicklungsneurologie der 72 

-, irradiierte 17, 116, 122, 163 

—, pathologische 12, 25, 99, 147 

—,-, Vorbeugung 1, 11, 16, 246 

Motorische Irradiation 

— Fechterstellung 22, 163, 164 

motorische Muster, Differenzierung 12, 147, 203 
— Spontanität 148 

Münchener Entwicklungsstudie 2, 8, 61, 240 
Muskeldystrophie 

— diff. Diagnosis im 3. Trimenon 98 
Muskelfunktionsdifferenzierung 

- im 3. Trimenon 148, 152, 203 
Muskelschwäche, angeborene 98 
Muskeltonus 

— — Auswirkung der Reflexlokomotion bei Störungen 
des 71, 72 

Epiphenomenon der Haltung 83 

— - objektive Beurteilung des 71 

— seine Rolle in der Frühdiagnose 6, 71, 76, 81, 94, 95 
— — Wechsel des 71 

Muster, bahnendes 12, 149, 150, 151, 152 

— für die bestimmte obere Extremität 73 

—, globale 10, 72, 150, 151, 152 

Myopathie 92 

— diff. Diagnosis im 3. Trimenon 98 


Nachlassen der Beugesynergie der Beine 38 

Nacken 

— beim Reflexkriechen 125 

Nackenreflexe, tonische, in der Frühdiagnose 6, 11, 12, 
20, 42,48 

Nahrungsaufnahmereflex 112 

Nebenzonen 

— beim Reflexkriechen 125 

— beim Reflexumdrehen 142 

negative Energiebilanz 117 

— Meilensteine 18, 25, 71 

neonataler Gehautomatismus 19, 21, 89 

Nervensystem, zentrales, Schaltsystem 73, 67 

Neurologie der Motorik 72 

Nihilismus, therapeutischer 1, 12, 203 

Normalisierung 

— der posturalen Ontogenese 8 

— der ZP-Bedrohung 203, 219 

Nystagmus, optokinetischer 13 


Ökonomie der Frühbehandlung 223, 241, 250, 251 
— — Früherfassung 241, 250 

Ontogenese, Aufrichtungs- 79, 153 

-, der posturalen Reaktibilität 12, 14, 16 
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-, Fortbewegungs- 19, 27, 102 

-, menschliche motorische 16 

—, posturale 7, 8,9, 12, 13, 27, 151 

-, Störung der posturalen 14, 48, 56, 61, 198, 199 

opisthotone Attacken 90, 94, 95 

optikofazialer Reflex (ROF) 22, 23, 112 

Optimalitätsprinzip und posturale Reflexologie 2, 3, 
198 

optokinetischer Nystagmus 13 

optische Aufrichtung 79, 101, 103, 104 

— Aufrichtungsmechanismen 79, 102, 104 

— Orientierung 7, 37, 79, 153 

— Vertikalisierung 103, 229 

Orientierung, akustische 153 

— Anfang der 153, 154 

— und Kleinhirnfunktion 7 

— und Kontaktnahme 147 

— und Motivation 147 

—, optische und Greiforgan 37, 79, 153, 157 

—, optische beim Neugeborenen 7 

— mit Schwerpunktverlagerung 155, 156 

— ohne Schwerpunktverlagerung 78, 87 

orofaziales Gebiet 

— beim Reflexkriechen 126 

— beim Reflexumdrehen 136 


palmarer Greifreflex 94, 95 

passive Behandlung und Fixierung der Pathologie 145, 
148 

pathologische Dystonie 6, 16, 17, 165 

pathologische Motorik 12 

— und bahnendes Muster 181, 182, 183, 184, 185 

— dynamischer Vorgang 12, 99 

— als Folge der Fehlschaltung im ZNS 12 

— und motorische Entwicklung 56 

— als sekundärer Schaden des ZNS 12 

Peiper-Isbert-Reaktion 30, 32, 41, 42 

Pendelversuch 43, 119 

Perinatologie 

- Änderung des ZP-Spektrums 2 

— Vorbeugung der ZP-Entwicklung 2 

Perzeption 

—, optische und Greiforgan 166 

Phase 

—, physiologische dystonische 6, 16, 17, 165 

phasische Beweglichkeit 

— - in der pathologischen Entwicklung 58, 96, 100, 
101,121, 133 

— - inder Reflexfortbewegung 58 

physiologische Dystonie 6, 16, 17, 165 

Pinzettengriff 23, 100, 180, 181 

plantarer Greifreflex 94, 95 

Plantarreflex 24 

Plastizität des ZNS 1, 10, 12, 203 

Pluralität der Afferenz 

— - Afferenzquellen 56 

— — Lagereaktionen 7, 14, 45, 76 

positive Meilensteine 18 

— supporting reaction 101 

— — - der Beine 94, 95 


posturale Ontogenese 

— Abweichung von der Idealform 8, 9, 74 

— ihr Anfang 7, 13 

-, artspezifische 8 

— ihre Blockade 81, 198, 248 

— Greifreflexe 5 

— und Haltungsstörungen 9, 48, 61 

-,ideale 8, 9, 61, 72 

— und Kinesiologie der Reflexfortbewegung 12, 13 

— und primitive Reflexologie 198, 199, 247 

— und Stützfunktion 6 

— und ZP-Entwicklung 198, 247 

posturale Reaktibilität 

- und Gleichgewichtsreaktionen 13 

-,ideale 8, 72 

— und Magnus de Kleijn’sche Reflexologie 14 

— als Maßstab zwischen Normalität und Pathologie 9, 
12, 16, 48, 72, 202 

— und Pluralität der Afferenz 14 

— Reaktivität 5, 9,57 

— und Reflexlokomotion 16, 58 

— und Steuerungsebene 14 

— Störung, Quantifizierung 75 

Prädilektionshaltung des Kopfes 84, 135 

Prävention 

— der pathologischen Entwicklung 1, 11, 16 

— der sekundären Schäden des ZNS 221, 229 

— der ZP-Entwicklung 246 

primäre Schäden in der Entwicklung der ZP 11,25 

primitive Reflexologie 2, 3,5, 25, 26 

— als globale Muster 26 

— Blockade der posturalen Ontogenese 5, 10 

— diff. Diagnosis beim SRK2 

— ihre Dynamik 5 

— Ersatzmuster 10 

— Entwicklungsdiagnostik 12 

— ihre Persistenz 5, 120 

— posturale Ontogenese 5 

— Zusammenhang mit einzelnen ZKS-Gruppen 240, 
247 

Prognose der spastischen infantilen Diparese 110 

— — — — Tetraparese 111 

Propriozeptoren, Adaptation der 150 

Protrusion der Zunge bei Athetose 117 

Pseudoklonus 83 

punctum fixum 184, 203, 255 

Puppenaugenphänomen 13, 79, 136 


Quantifizierung 

— der motorischen Abnormalität 1, 9, 60, 219 

— der posturalen Störung 8, 10, 61, 72, 75, 76 

— der Störung des ZNS sowie diagnostischer Probleme 
6 

— quantitative Beurteilung und neurologischer Kurzbe- 
fund 60 


radiales Greifen 22, 168, 180 

räumliche Summation 150 

Reaktibilität, gestörte posturale 48, 81, 82 
—, posturale 12, 14, 57,72 


—,-, als Maßstab zwischen Norm und Pathologie 61, 71, 


8 

-,-, Ontogenese 7, 8,9, 13 

Reaktion, Collis horizontal - s. Collis horizontal 

-,-, vertikal-s. Collis vertikal 

-, Empfindlichkeit einer 75 

—, globale 72 

-,-, einzelner Komponenten 76 

Reaktivität, posturale -s. posturale Reaktibilität 

Reflex acusticofacialis (RAF) 20, 21, 80 

Reflex, Babkin- 20, 21 

-, Fersen- 19, 21, 84, 86 

-, Galant- 4, 20, 21 

-,-, bei Athetose 113 

reflex inhibition position 1, 100 

Reflex, Körperstell- 6, 148, 152 

—, Moro- 11,19 

—, Nahrungsaufnahme- 112 

-, optikofazialer 22, 23, 112 

—, Plantar- 24 

—, Rossolimo- 3, 4, 82, 107,112 

Reflexfortbewegung 

— als Aktivationssystem des ZNS 247, 254, 255 

—, Bahnungssystem 71, 74, 121, 152, 203, 221, 248 

— in der motorischen Rehabilitation 145 

— in der Muskeldifferenzierung 224 

—, phasische Beweglichkeit 58 

Reflexinhibitionspositionen 1, 101 

Reflexkriechen 

-, Koordinationskomplex 125 

— und TNR-Schablone 129 

Reflexe, Extensor- 19, 20, 95 

—, Rooting- 19, 22, 112 

-, Streck- 19, 20, 21, 26, 94, 95 

Reflexologie, Magnus de Kleijn - s. Magnus de Kleijn- 
’'sche Reflexologie 

—, primitive 2, 3, 25, 26, 85 

—, tonische, Waltezeit 5, 11, 26, 156 

Reflexumdrehen und TNR-Schablone 143 

—, Aufrichtung beim 141 

Rehabilitation, motorische, Reflexfortbewegung 145 

Repräsentation des Reflexkriechens 132 

— -, motorische 61 

Retardierung 

—, aufholbare 11 

-, disharmonische 24, 25 

—, harmonische 24, 25 

— und primitive Reflexologie 25 

-, Rolle der 2, 224, 235 

Risikofaktoren 71, 87, 192, 198 

—, Auswertung der 235 

— diagnosis under increasing suspicion 2, 11, 198 

-, Kombination der 238 

— Lagereaktionen 238 

— und Optimalitätsprinzip 19, 92, 224 

Risikobelastung 195, 196, 199 

— Verdachtsdiagnose 71, 199 

ZP-Sensitivität 238 

— ZP-Spezifität 238 

Risikokind 186, 247 

Risikokinder mit schlechtem Ergebnis 189, 209, 228 
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—, symptomatische 2, 8,9, 10, 186, 187, 247 

RIP (reflex inhibition position) 1, 101 

Robben 23, 37, 178 

Rolle der Frühbehandlung 216, 221 

- des Kopfes beim Reflexkriechen 132 

— des Muskeltonus in der Frühdiagnose 6, 71, 76, 81, 
94,95 

— - der Risikofaktoren 2, 224, 235 

— — — beim Reflexumdrehen 135 

rooting ır. 19,22, 112 

Rossolimo-Reflex 3, 4, 82, 107,112 

— — und Beugereflex der Zehen 4 

Rotation der Wirbelsäule 126, 157, 158 

Rumpf 

— beim Reflexkriechen 126 

— beim Reflexumdrehen 137 


Saugreflex 22, 23 

Säuglingsskoliose und Behandlung mit Reflexlokomo- 
tion 225 

Schaden, primärer 11,25 

—, sekundärer 11, 25, 30, 146 

-,-, Prävention 11, 229 

Schäden in der Entwicklung der ZP 

—, primäre, in der Entwicklung der ZP 11 

—, sekundäre, in der Entwicklung der ZP 11, 25, 146, 
229 

Schaltmechanismus, gestörter, im ZNS 56 

—,-,— ZNS und Reflexfortbewegung 255 

Schaltsystem des zentralen Nervensystems 74, 76, 146, 
149 

Schaltungsunterschiede im ZNS 146, 149 

— - mit negativen Vorzeichen 74 

Schließmuskeln 

— beim Reflexkriechen 127 

— beim Reflexumdrehen 138 

schräger Sitz 161, 173, 174 

Schrittbewegung beim Reflexkriechen 126 

Schultergürtel 

— beim Reflexkriechen 123 

— beim Reflexumdrehen 128 

schwedisches ZP-Spektrum 232, 234, 249, 250 

Schweregrad der Abnormität 8, 61, 72, 76, 247 

Schwerpunktverlagerung 147, 152, 156, 172, 173, 174, 
175 

— beim Reflexkriechen 123 

— beim Reflexumdrehen 134, 139 

Screening 

— durch Lagereaktionen 2, 9, 75, 201 

— bei Prechtl 3 

—, posturales 9, 75, 201 

beiSRK2 

— bei St. Anne Dargassius 2 

— bei der Vorsorgeuntersuchung 201 

—- in der ZP-Bedrohung 201 

seitliche Aufrichtung 172, 176 

seitlicher Handstütz 175 

— vertikaler Vierfüßlergang 147, 179 

sekundäre anatomische Läsionen des ZNS 11, 25, 146, 
229 
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— Degeneration 11,25 

— Schäden in der Entwicklung der ZP 11,25 

sekundärer Schaden des ZNS 11, 25 

Sitz 

-, schräger 161, 173, 175 

—, Spaß an der Bewegung 147 

— Übungen 145 

Skeptizismus, therapeutischer 1 

Skoliose, infantile, und Behandlung mit Reflexlokomo- 
tion 223, 245 

Spastik, Entwicklung der 102 

spastische Bedrohung 82, 94, 95 

— -, Differentialdiagnose 95 

— Hüftluxation 108, 112 

spastische infantile Diparese 86, 106 

— — -, Beugetypus 86, 110 

— - -, Strecktypus 86, 109 

— infantile Hemiparese 86, 102 

— - Tetraparese 112, 231 

spastischer Knickfuß 109 

Spektrum der ZP 

— nach Bobath 189, 190, 219, 235 

— bei excellenter Perinatologie 2, 232, 233, 248 

— bei Feldkamp 219 

ohne Frühbehandlung 93, 216 

— bei Köng 189 

-, schwedisches 232, 246, 249, 250 

— bei Tomi 251 

— Unterschied zwischen dem schwedischen und dem 
Vojta-Spektrum 249, 250 

-, verändertes 218, 224, 232, 248 

— nach Vojta, 3. Serie 233 

— nach Vojta, alle Serien 234 

Split-brain-Stadium in der normalen Entwicklung 170 

Sphinkter-Paralyse und Reflexkriechen 127 

Spontaneität, motorische 148 

— ihre Reduktion 148, 159, 172 

Sprungbereitschaft (Schaltenbrand) 84 

Stadium, holokinetisches 16, 19 

Startstufe 

— der Aufrichtungsmechanismen und Reflexfortbewe- 
gung 185 

— der posturalen Entwicklung und bahnendes Muster 
151, 256, 257 

- der Differenzierung des Greifens 168 

der Gleichgewichtsreaktionen 156 

— der motorischen Differenzierung 169 

— des Körperschemas 84 

- der posturalen Ontogenese 7, 151 

Stehbereitschaft der Arme, optische (Rademaker) 84 

Stehreaktion 5, 23, 101 

stepping 89, 94, 109, 115 

— reactions 109 

Stereognosie 84 

Stereotypie 

— der abnormalen Antworten und pathologische Ent- 

wicklung 46, 48, 59, 82, 121 

der abnormalen Bewegung 18, 46 

der Koordination 18, 22 

der normalen Antworten 46, 48 

und Reflexlokomotion 121 


j 


Störung der posturalen Ontogenese 14, 42, 56, 61, 198, 
199 

—, Maßstab der quantitativen 12, 61, 71, 81 

-, posturale, Quantifizierung 75 

Strabismus alternans, konvergenter 79, 94, 110, 112 

Streckhaltung der Beine 

— Mechanismen der Fixierung 108 

Streckreflex, gekreuzter 19, 21 

—, suprapubischer 19, 21, 26, 94, 95 

Streckreflexe 19, 21, 26, 94, 95 

Stützfunktion der Arme 5, 37, 68, 78, 79, 87, 90 

— - Beine 5, 37,38, 101, 103 

Stützorgan, Gesäß als 175 

Summation der Reizung, räumliche 128, 150, 256 

-, zeitliche 128, 150, 256 

suprapubischer Streckreflex 19, 21, 26, 94, 95 

symmetrischer Ellbogenstütz 17, 37, 79, 155 

— - als orientierendes Muster 79 

symptomatische Risikokinder 2, 8, 9, 10, 186, 187, 247, 
251 

Syndrom, angeborenes Kleinhirn-, im 2. Trimenon 91 

—, Durchgangs- 2, 3, 6, 9, 81, 247 

—, Hypotonie- 118 

-,-,im 2. Trimenon 91 

—, kongenitales Kleinhirn-, im 3. Trimenon 118 

-, mittleres Möbius- 80 

-, oberes Möbius- 80 

—, Teil des Möbius- 79 

—, unteres Möbius- 80 

Syndrome, gemischte hypertone, im 2. Trimenon 92 

— Haltungsmuster bei allen infantilen Zerebralparesen 
82, 149 

Symphysenstütz 78 


Tapirschnäuzchen 114 

Taschenmesserphänomen 81, 94 

Teilmuster und Reflexfortbewegung sowie normale 
motorische Entwicklung 177, 180 

— akrale Motorik 180, 181 

Bahnungssystem 180, 181, 182 

Idee der Teilmuster 160 

Lagereaktionen und Schweregrad der ZKS 46, 61, 

76, 248 

— Terminologie der ZP1 

Tetraparese, Entwicklung der spastischen infantilen im 
3. Trimenon 111 

—, Prognose der spastischen infantilen 112 

—, spastische 231 

Tetraplegie 215, 230, 231 

— und ihre Inzidenz 232, 249, 250 

Therapie 

— Dosis und Risikofaktoren 192, 197, 198, 199 

— -— - und Schweregrad des Befundes 101, 192, 199 

— Indikation 201, 204, 224, 241 

— passive Maßnahmen 145 

— bei der ZP als Eingriff in die „innere Sphäre“ 146 

TNR-Schablone und Reflexkriechen 129 

— — — Reflexumdrehen 143 

tonische Nackenreflexe 

— Reflexologie, Waltezeit 6, 11 

— - und Frühdiagnose 6, 11 


— — Magnus de Kleijn 3, 6,7,12 

und Kleinhirnfunktion 6, 7 

— - negative Meilensteine 11 

— - Prüfung 20, 21 

Tonusstörung, zentrale 81, 82 

— Tonuswechsel 116 

toxisch bedingte Athetose 115 
Traktionsversuch 29, 30, 40, 41, 54, 55 


untenliegender Arm (Hinterhauptarm) 142 
untenliegendes Bein (Hinterhauptbein) 143 
Unterarmstütz 16, 37, 154 

unteres Möbius-Syndrom 80 


verändertes Spektrum der infantilen Zerebralparese 
232 

vernachlässigte Behandlung 226 

vestibularer Apparat und Reflexlokomotion 56 

vertikale Kopfhaltung 103 

Vertikalisierung 97, 103, 177 

-, optische 103, 229 

— trieb 101, 147,229, 231 

Vierfüßlergang in der Vertikalen 147, 181 

-, seitlicher vertikaler 147 

Vojta-Reaktion 7, 27, 28, 39, 40, 48, 49, 56 

Vorbeugung der pathologischen Motorik 10, 11 

— - CP-Entwicklung 10, 221, 246 

vorprogrammiertes Verhältnis einzelner Körperteile 
151 

Vorsorgeuntersuchung, zerebralparetische, Screening 
in der 75 

vorzeitige Dominanz 84 
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Waltezeit 

— der tonischen Reflexologie 6, 11, 121, 140, 156 
Watschelgang 177 

Wirbelsäule, Drehbewegungen der 126 

—, Rotation der 157, 158 


Zeitfaktor 

— bei der Fixierung der ZP 73 

— in der Frühbehandlung 151 

— in der Lagereflexologie 73 

zeitliche Summation 128, 151, 256 

ZKS 6, 201 

— Gruppen, Behandlungsbedürftigkeit 201, 206 

— als Hilfsdiagnose 247 

ZNS, Plastizität 1, 10, 12, 203 

—, Reifung, Asymmetrie in der 84, 146 

— Schaltung bei ZP 149 

zentrale Dystrophie 117 

— Koordinationsstörung 46, 56, 71, 76, 80, 81 

— Tonusstörung 46, 80, 81 

zentrales Nervensystem, Schaltsystem 56, 76 

Zerebralparese, Problem der Frühdiagnose 11 

-, infantile, verändertes Spektrum 232 

zerebralparetische Bedrohung, Behebung 203, 215, 219 

— -, Grenzen der Behandlungsmöglichkeiten 207 

zerebralparetische Entwicklung, Chance zur Behebung 
219 

— -, Probleme der Frühbehandlung 11 

— Vorsorgeuntersuchung, Screening in der 75 

Zukowski-Reflex 107 

Zunge, Protrusion der 117 

zweite Gruppe der infantilen Diparese 109 


